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Ce document pedagogique sur la pathologie aviaire a ete realise a 
I'intention des etudiants de DELIA et de 5eme annee de medecine 
veterinaire. Les auteurs presentent un apergu global sur les 
principales maladies des volailles que Ton peut rencontrer sur le 
terrain. 

Le polycopie est constitue de plusieurs parties qui traitent en 
priorite sur les : 

- maladies bacteriennes 

- maladies virales 

- maladies parasitaires 

- maladies metaboliques 

Parallelement a ce travail, un document audiovisuel sous forme de 
CD presente un rappel sur I'embryogenese et Tanatomie des 
oiseaux, une phototheque des differents signes cliniques et lesions 
rencontrees dans les maladies aviaires et une video sur I'autopsie 
des volailles. 
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LE CHOLERA AVIAIRE 


ETIOLOGIE 

Le cholera aviaire ou pasteurellose aviaire est une infection bacterienne causee par "Pasteurella 
multocida”. Elle frappe surtout les poulets mais aussi les autres especes de volailles. 

EPIDEMIOLOGIE 

Distribution: La maladie est presente dans le monde entier et a ete signalee dans plusieurs pays. 

Infection: Elle frappe en general les adultes et peut se presenter sous une forme suraigue , qui tue tres 
soudainement et sans autres signes des oiseaux en apparence sains, sous une forme aigue ou de nombreux 
oiseaux sont atteints et ou la mortalite est elevee, ou sous une forme chronique ou l'infection est 
generalement localisee et provoque souvent un cedeme douloureux de la crete et des barbillons. 

Transmission: La contagion s’etend principalement par ingestion d’eau ou d’aliments contamines par les 
excretions d’oiseaux malades et parfois aussi par les carcasses d'oiseaux morts que viennent becqueter les 
animaux sains. Les rats, les insectes et les oiseaux sauvages sont egalement responsables de la propagation 
du cholera aviaire. 

SYMPTOMES ET LESIONS 

Symptomes: 

Forme suraigue: c'est le plus souvent une mort foudroyante, sans prodromes (symptomes precurseurs). 
On remarque alors des oiseaux prostres avant la mort, la crete et les barbillons sont violaces: la mort survient 
en quelques heures. 

Forme aigue: Elle se traduit par une fievre elevee (>44°C) de l’anorexie, une soif intense, une respiration 
acceleree et sifflante, une diarrhee mucoide puis verdatre et nauseabonde et enfin hemorragique. Les oiseaux 
sont prostres et meurent le bee dans l'eau. II y a cyanose de la crete, des barbillons ou des caroncules dans les 
stades ultimes. La mort survient en quelques heures. 

Forme chronique: Elle est consecutive aux formes precedentes ou apparait d'emblee avec des souches 
peu pathogenes sous forme de foyers localises: les abces pasteureliques. 

Lesions: 

Forme suraigue: Elies sont specifiques comme dans toute septicemie: congestion intense de la carcasse, 
quelques petechies disseminees sur l’arbre respiratoire, le myocarde et quelques visceres. La grande virulence 
de certaines souches provoque une septicemie foudroyante avec un choc endotoxique intense entrainant des 
oedemes et hemorragies. 

Forme aigue: Ce sont les lesions que l'on decrit souvent comme pathognomoniques. Ces lesions 
s’installent sur le fond septicemique congestif. Ce sont des petechies sur le myocarde, la trachee, le tissu 
conjonctif sous cutanee. Si la souche est virulente, le foie presente un fin et abondant piquete necrotique 
blanchatre qui conflue parfois en placards de coagulation. II y a enterite avec un contenu verdatre 
nauseabonde. 

Forme chronique: C'est par excellence, la forme de localisation des foyers infectieux a differents 
organes: arthrites parfois suppurees, aerosacculite, sinusite, conjonctivite, foyers de pneumonie, ovarite et 
ponte abdominale, oedeme inflammatoire des barbillons . 
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DIAGNOSTIC 


Le diagnostic de suspicion est facile au vu des symptomes et des lesions des formes suraigues et aigues. Les 
diagnostics differentiels et de certitude sont beaucoup plus difficiles. Le recours au laboratoire est necessaire. 
On isole la bacterie a partir du sang du coeur, de la moelle osseuse ou des organes suspects. Un 
antibiogramme est souvent necessaire pour maitriser les eventuelles antibioresistances lors de l'installation 
des traitements antibiotiques. 

TRAITEMENT 

Dans la forme suraigue, le traitement est inutile. Dans les formes aigues et chroniques on peut administrer de 
la tetracycline en l'ajoutant a l'eau, a la nourriture ou en injections. Etant donne la multiplication rapide de la 
bacterie dans le milieu le traitement doit generalement etre administre sur une periode prolongee. 

PROPHYLAXIE 

Sanitaire: Desinsectisation, deratisation, nettoyage, disinfection, vide sanitaire (15 jours minimum), 
incineration des cadavres, mise en quarantaine des animaux achetes, separation des especes et des ages, 
principe de la bande unique ... 

Medicate: Quand une bande d’oiseaux ne peut etre abattue ou vaccinee, on peut preconiser une prevention 
par sulfamides ou antibiotiques completes par l'apport de vitamines A, PP et C. 

-Sulfadimethoxine: 100 ppm pendant 8 a 10 j, 

- Chlortetracycline: 50 - 100 ppm pendant 8 a lOj. 

Vaccination: On utilise des vaccins inactives. II est preferable de vacciner sous antibiotherapie en milieu 
tres contamine ou d’etat sanitaire douteux sous peine de reveiller des infections intercurrentes latentes, voir 
meme un cholera. 

Mais quelque soit le type de vaccin utilise, le protocole habituel est le suivant: 

- injection sous cutanee de 0.5ml pour les petites especes, 1ml pour les grandes especes. 

- vaccination a 6 semaines. 

-rappels a 10 semaines. 

-rappels tous les 4 a 6 semaines pour les reproducteurs. 

II faut toujours vacciner des animaux en parfaite sante et correctement deparasites 
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COLIBACILLOSES AVIAIRES 


Les infections dues a Eischerichia Coli peuvent presenter une symptomatologie tres variee: 
aerosacculite, omphalite, septicemie aigue, enterite, salpingite, coligranulomatose, synovie et arthrite. Cette 
bacterie est frequemment isolee dans les affections respiratoires chez les volailles en association avec 
d'autres agents pathogenes comme le virus de la maladie de Newcastle, celui de la bronchite infectieuse, 
Mycoplasma gallisepticum et Mycoplasma synoviae. Souvent, on considere que le colibacille n'est qu'un 
germe de surinfection associe a une Mycoplasmose ou a une virose mais dans certains certaines 
circonstances, liees surtout aux conditions d'ambiance, il peut s'agir d'un agent pathogene primaire. 

EPIDEMIOLOGIE 

Les modes de contamination evoquent beaucoup ceux de la salmonellose. La voie aerienne joue un 
role determinant en matiere de maladie respiratoire, la contamination se faisant a partir des particules de 
plumes ou de duvet, de la poussiere des litieres. Rappelons qu'en raison des caracteres anatomo- 
physiologiques des oiseaux, plus de 80% des particules inhalees atteignent le sac aerien abdominal. Les 
germes pathogenes peuvent done etre deposes en grand nombre au contact direct des organes profonds par le 
truchement de structures dont les moyens de defense anti- infectieux propres sont tres limites, ce qui 
explique la frequence et la gravite des aerosacculites, des infections respiratoires profondes... et l'influence 
determinante des conditions environnementales sur l'epidemiologie de la "colibacillose - maladie 
respiratoire chronique". 

La forme genitale de l'infection fait souvent suite a la localisation respiratoire, ovaire et oviducte se 
contaminant par voie descendante au contact du sac aerien abdominal gauche. Comme dans les 
salmonelloses l'infection peut se transmettre: 

- verticalement, ce qui est le cas le plus rare 

- horizontalement par les coquilles d’oeufs souillees ou par tous les vecteurs animes ou inanimes qui ont ete 
cites a propos des salmonelloses. 

ETUDE CLINIQUE 

La colibacillose respiratoire et la colisepticemie: represented une dominante pathologique chez 
les poulets de chair eleves industriellement. Elies se presented souvent chez les animaux de 6 a 10 semaines 
comme une complication d'une infection mycoplasmique ou virale survenue dans les deux ou trois 
premieres semaines de vie, les conditions d'ambiance jouant un role determinant dans l’apparition et la 
gravite du processus. 

Les manifestations cliniques sont cedes de la maladie respiratoire chronique, larmoiement, jetage, rales, 
toux, sinusite, aerosacculite associee souvent a une peri hepatite et une pericardite fibrineuses. 

La morbidite depasse souvent 20%, la mortalite reste inferieure a 5% sauf complications. 

Formes subcliniques provoquent une diminution de 'a prise alimentaire et les consequences de la maladie 
sont surtout d'ordre economique. 

Les formes genitales: observees chez les poulettes de 4 a 13 semaines ou chez les adultes accompagnent ou 
non les manifestations respiratoires et se traduisent par des chutes de ponte survenant en particulier au 2-3 eme 
mois de ponte, des morts subites (2 a 3% par mois) des diarrhees blanches L'autopsie revele des lesions 
souvent spectaculaires d’ovaro-salpingite et de peritonite.Cette forme genitale de l’infection provoque chez le 
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poussin des mortalites embryonnaires (15/20%), des mortalites en coquille (3/5%) et des mortinatalites 
(10/20%). Les lesions peuvent evoquer celle de la pullorose: omphalite, retention du sac vitellin, foyers de 
necrose hepatique, arthrites, peritonites. 

Les formes plus rarement rencontrees: correspondent a: 

- des localisations articulaires chez les poulets et les poulettes; 

- une coligranulomatose caracterisee par l'apparition de multitude de petites formations nodulaires sur 
l'intestin grele, les caecums, le mesentere et le foie, sans atteinte de la rate, ce qui facilite le diagnostic 
differentiel avec la tuberculose. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de La colibacillose est essentiellement experimental. L'examen bacteriologique ne pose pas de 
problemes autres que ceux rencontres habituellement (conservation des prelevements, traitements 
anterieurs.. etc.) mais en revanche l'identification serologique et plus encore la recherche des facteurs de 
pathogenicite ne sont a la portee que des seuls laboratoires specialises. Signalons a cet egard, l'interet que 
peuvent presenter certaines techniques relativement simples comme l'utilisation de la gelose au Rouge 
Congo, deja employee pour identifier des germes pathogenes invasifs comme les Yersinia ou les Shigella. 

TRAITEMENT 

II s’adressera aux antibiotiques actifs contre les Gram negatifs en rappelant que des antibiotiques tres actifs 
comme les Aminosides (Apramycine, Neomycine, Kanamycine, Gentamycine, Streptomycine, les 
Polypeptides (Colistine...) et les Aminocyclitols (Spectinomycine, Framycetine) ne passent pas la barriere 
intestinale et sont done inactifs per os, sur les colibacilloses systemiques, mais ils peuvent cependant aider a 
la maitrise des colibacilles pathogenes respiratoires ou autres encore en situation intestinale. De plus 
quelques antibiotiques sont toxiques en injections parenterales sur certaines especes aviaires (le sulfate de 
colistine est mortel en injectable pour les palmipedes alors que le methane sulfonate de colistine l'est 
beaucoup moins). 

Si le choix est possible, il vaut mieux s’adresser aux molecules actives d’elimination tissulaire rapide 

- Quinolone : acide nalidixique, acide oxolinique, Flumequine, Enrofloxacine (Quinolone de 3eme 
generation), 

- Lincosamides, 

- Aminosides par voie parenterale, 

- Betalactamines : amoxycilline, ampicilline..., 

- Tetracyclines : penser aux cyclines de 2eme generation (Doxycycline), 

- Chloramphenicol actif mais avec toutes les reserves d'usage (interdit en CEE), 

- Sulfamides potentialises. Dans la mesure du possible il est souhaitable de traiter les colibacilloses apres un 
antibiogramme raisonne et suffisamment longtemps (5 jours minimums) pour eviter les phenomenes 
d'antibioresistance. La dose therapeutique habituelle de la plupart des antibiotiques est de 10 a 20 mg par kilo 
de poids vif. 
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PROPHYLAXIE 


Medicate 

II n'y a pas de vaccins anticolibacilaires efficaces sur le marche vitirinaire en dehors des vaccins 
expirimentaux Dans certains cas line antibioprevention reflechie et adaptee peut etre utile. 

Sanitaire 

Elle vise a lutter contre toutes les ressources de contamination, les vecteurs animes oil inanimes, et les 
facteurs favorisants. Les rongeurs commensaux des volailles sont des reservoirs de colibacilles virtuellement 
pathogenes et doivent etre systematiquement combattus. 

De la meme faqon les insectes parasites, coprophages, necrophages sont des hotes virtuels contre lesquels il 
faut lutter. 

La qualite de l’eau de boisson est primordiale. Elle doit toujours rester propre et potable meme et surtout 
dans les abreuvoirs ! 

Toutes les mesures preventives de separation des ages, des especes, de bande inique, de desinsectisation, de 
deratisation, de nettoyage, de disinfection, de vide sanitaire sont aussi indispensables dans la prevention des 
colibacilloses. 

L'hygiene dans le ramassage, la collecte, le transport, l’incubation et l’eclosion des oeufs est incontournable. 
II faut rejeter les oeufs sales, felis susceptibles d'abriter des colibacilles sur leur cuticule et dans les micro 
felures de la coquille. La disinfection tres pricoce des oeufs est indispensable (formol). 

En ilevage familial, il peut etre concevable de laver les oeufs mais avec une eau a la meme tempirature que 
ceux-ci pour iviter les variations de volumes prijudiciables a l'intigriti de la coquille (fissures) et en ivitant 
de frotter ou gratter pour ne pas altirer la cuticule. 

L'utilisation d'ammoniums quaternaires ou d'ampholytes est utile mais ils silectionnent souvent la flore vers 
les Pseudomonas. 
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LES SALMONELLOSES 


INTRODUCTION 

Les salmonelloses sont des maladies infectieuses, contagieuses, virulentes et inoculables dues a la 
multiplication dans l'organisme d'un des germes du genre Salmonella. 

Chez les oiseaux, plus de 200 serotypes ont ete identifies et la maladie s'exprime cliniquement en fonction de 
la date d'infection et de l'age des malades par des troubles genitaux, digestifs ou organiques extremement 
varies. 

Les salmonelloses constituent l'une des causes d’intoxications alimentaires les plus classiques chez l'homme. 

ETIOLOGIE 

Les salmonelloses aviaires sont dues a la multiplication dans l'organisme des oiseaux d’un germe du genre 
Salmonella. On classait encore recemment les salmonelles en 2 especes: 

- Salmonella choleraesuis, la plus frequente, 

- Salmonella bongori qui est rare; mais le terme choleraesuis, tres mal adapte, a ete change par enterica, ce 
qui donne aujourd'hui : Salmonella enterica. 

Classement des serovars (extrait de l'inventaire du CNEVA Paris des salmonelles 1990-91) des especes et 
sous especes (7 sous especes) de salmonelles 

- S. enterica sous espece enterica (I), 

- S. enterica sous espece salamae (II), 

- S. enterica sous espece arizonae (III a), 

- S. enterica sous espece diarizonae (III b), 

- S. enterica sous espece houtenae (IV), 

- S. enterica sous espece bongori (V), 

- S. enterica sous espece indica (VI). 

La sous espece bongori n'est plus consideree comme une espece a part entiere. Salmonella enterica sous 
espece enterica est la plus isolee chez l'homme et l’animal (anciennement S. choleraesuis sous espece 
choleraesuis). 

On isole parfois sur des volailles (dindes) Salmonella enterica ssp arizonae. 

II a ete denombre plus de 66 000 serovars ou serotypes de Salmonella enterica. On leur donne en general le 
nom de la ville ou ils ont ete isoles la premiere fois. 

De la meme faijon, on ecrit les serotypes dont le nom est consacre par l'usage avec une majuscule 
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- Salmonella enterica sous espece enterica serotype Typhi donne Salmonella Typhi, agent de la fievre 
typhoide, du typhus, 

- Salmonella enterica ssp enterica serotype Paratyphi donne Salmonella Paratyphi, agent des paratyphoides, 

-Salmonella enterica ssp enterica serotype Gallinarum donne Salmonella Gallinarum, agent de la pullorose 
des poussins et de la typhose des volailles. 

- Salmonella enterica ssp enterica serotype Typhimurium donne Salmonella Typhimurium, contamine les 
rongeurs et provoque des toxi-infections alimentaires graves, etc. 

EPIDEMIOLOGIE 

Le germe est omnipresent dans le milieu exterieur et est un hote normal du tube digestif. D'apres A. 
Vuillaume , 20% des oies reproductrices hebergent S. Entendis et/ou S. Typhimurium dans leur intestin. Ces 
salmonelles peuvent persister: 

- plus de 2 ans dans les fientes a l'abri du soleil et dans une fraicheur humide, plus de 9 mois dans le sol a 
l'abri du soleil, 

- plusieurs mois dans la boue ou l’eau des mares a l’abri du soleil. 

Les matieres virulentes sont les feces des animaux malades, contamines ou porteurs sains ainsi que tous les 
endroits souilles. Tous les animaux, mammiferes, sauvages ou domestiques sont porteurs potentiels. Les 
insectes peuvent transporter les germes ou les transmettre d'une bande a l’autre. II est imperatif, a ce titre, de 
desinsectiser les locaux apres retrait et avant remise en place d’animaux. 

La transmission verticale par voie ovarienne est rare chez les palmipedes, beaucoup plus frequente chez les 
gallinaces (pullorose). 

PATHOGENIE 

Les salmonelles font partie des bacteries enteropathogenes invasives a multiplication intracellulaire. 
Apres adhesion a la muqueuses intestinale et destruction de la bordure en brosse des enterocytes, les 
bacteries penetrent dans la cellule par invagination de la membrane et gagnent la lamina propria en causant 
des lesions ulceratives. Le mecanisme exact de la diarrhee declenchee est encore mal connu. 

SIGNES CLINIQUES 

On distingue pour toute les especes aviaires: la salmonellose maladie, la salmonellose infection. 

La salmonellose infection 

Elle se traduit par un simple portage bacterien par des animaux apparemment sains, sans symptomes ni 
lesions, qui hebergent le germe a titre saprophyte. 

La salmonellose maladie 

Les jeunes oiseaux 

C'est le plus sou vent une maladie perinatale: 

- Mortalite des poussins avant ou apres bechage 

- Mortalite dans les jours qui suivent l'eclosion. 
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La maladie evolue sous forme septicemique avec des signes respiratoires, une grande indolence, une diarrhee 
liquide blanchatre qui colie les plumes du cloaque. Les poussins sont frileux, ebouriffes, blottis sous 
l’eleveuse, ils ont soif et meurent deshydrates. II y a parfois arthrites (S. Typhimurium), omphalite. 

Des formes moins aigues et plus tardives se traduisent par un mauvais etat general et des arthrites tibiotarso- 
metatarsiennes. 

On isolera tres souvent Salmonella Gallinarum Pullorum sur des poussins fermiers.L'ampleur des pertes sera 
modulee par les conditions d'elevage. 

Les adultes : infection chronique localisee 

La maladie sevit sous forme d'infection chronique de la grappe ovarienne par Salmonella Gallinarum 
pullorum avec ovarite, salpingite, ponte abdominale... et production de poussins contamines. 

Les autres affections salmonelliques se localiseront surtout a l'intestin. Les oeufs se contaminent lors du 
passage dans le cloaque ou par contact direct ou indirect dans les fientes. Aerosacculite a Salmonella 
Arizonae du dindon. 

Arthrites du pigeon a Salmonella Typhimurium variete Copenhagen. Les localisations specifiques sont les 
articulations humeroradio cubitale (coude) et coraco-scapulohumerale (epaule). 

Les adultes : forme aigue ou suraigue 

C’est la "fievre typhoide" des volailles : la typhose de la poule. Les oiseaux sont prostres, assoiffes, cyanoses 
(cretes, barbillons, caroncules bleuatres) presentent une diarrhee jaunatre parfois legerement hemorragique. 
Certains oiseaux ont des troubles respiratoires et nerveux. 

LESIONS 

Les lesions des salmonelloses aviaires sont caracteristiques. 

Les jeunes 

Non-resorptionn du sac vitellin de contenu grumeleux vert fonce sur les tres jeunes oiseaux ou aspect cuit 
jaune verdatre. Les reins sont pales et presentent les depots d'urates. Le rectum est dilate par un liquide 
blanchatre (diarrhee + urates). Le foie est hypertrophie avec des lesions nodulaires et degeneratives. Les 
caeca sont dilates par un magma caseeux. II y a parfois pericardite, aerosacculite, meningite. Salmonella 
Entendis provoquerait une pericardite specifique chez les poussins en imposant pour une colibacillose (voir 
photos) . 

La salmonellose du jeune poussin des gallinaces est plus specifiquement due Salmonella Gallinarum 
pullorum. 

Les adultes 

Les lesions caracteristiques de la typhose sont 

- foie hypertrophie vert bronze (congestion + retention biliaire), 

- rate hypertrophiee, souvent enorme, 

- enterite + hemorragique, parfois membraneuses ou avec ulceres. Les lesions des formes localisees 
correspondent aux symptomes: 

- forme genitale : ovules kystiques, degeneres mais les pontes intra abdominales restent rares, 
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- aerosacculite a Salmonella Arizonae du dindon, 


- arthrites a Salmonella Typhi murium var Copenhagen du pigeon ( voir photos) . 

DIAGNOSTIC 

De forte suspicion au vu des symptomes et lesions et au su des commemoratifs. Le diagnostic de certitude se 
fera au laboratoire par l’isolement et l'identification de la bacterie a partir du sang du coeur, de la rate, du 
foie, du vitellus et du cerveau. 

La mise en evidence par methode d’enrichissement a partir du contenu intestinal ne permet pas de conclure a 
une salmonellose maladie mais a un simple portage. La recherche de salmonelles dans les litieres, ou dans les 
fonds de boites ayant servi a transporter les animaux, permet D'apres des methodes d’enrichissement, de 
determiner le portage salmonellique dans un elevage. 

Les tests serologiques 

- rapides sur lame, 

- lents en tube, ne donnent pas assez de precision sur l'infection salmonellique du troupeau et de l'individu. II 
y a beaucoup trop de reactions faussement positives ou faussement negatives. C’est quand meme grace aux 
methodes serologiques de depistage que l’on a pu eliminer la typhose et la pullorose a S. Pullorum 
Gallinarum des parquets de reproducteurs malgre les interferences antigeniques. 

II sera necessaire dans tous les cas de faire etablir un antibiogramme par le laboratoire pour cibler les 
eventuels traitements. 

Le froid, et surtout la congelation, peuvent reduire la population salmonellique organique de quelques mg. (= 
diviser cette population par un coefficient de 100 a 1000). II faut le savoir lors d’envois de prelevements au 
laboratoire qui mettra en place des methodes d’enrichissement pour revigorer les salmonelles stressees par le 
froid. La recherche biologique de Salmonella dans le cadre des Controles Officiels Hygieniques et Sanitaires 
impose d'un point de vue des bonnes pratiques de l'analyse veterinaire et d'un point de vue legal, l'utilisation 
de deux milieux d’enrichissement (= obligation des moyens) 

- Muller Kauffman a 43°C puis gelose au vert brillant et milieu de Rambaqh, 

- Selenite a 37°C puis gelose au vert brillant et milieu SS de l'institut Pasteur avec reprise pour chaque milieu 
selectif de colonies lactose moins mais aussi lactose plus (utilisation de 5-6 colonies par milieu). 

Le milieu de Rapport a 42°C ne donnant pas de bons resultats notamment pour la recherche de Salmonella 
Enteridis doit etre abandonne. 

TRAITEMENT 

II fait appel a out l’arsenal therapeutique utilise contre les germes Gram negatif: 

- quinolones (acide nalidixique, acide oxolinique, flumequine, enrofloxacine), 

- aminosides : par voie parentale (injectable) ou per os pour maitriser les porteurs sains 

- betalactamines (amoxicilline, ampicilline), 

- tetracyclines, 

- furazolidone: 30g/100kg pendant 3 semaines. Elle peut etre toxique et creer des porteurs sains. 
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PROPHYLAXIE 


Prophylaxie medicate 

Repose sur la vaccination, mais dans le cas de la salmonellose, la vaccination pose, initialement, un 
probleme d'indication, et doit etre systematiquement proscrite lorsqu'elle risque d'interfirer avec un 
programme d’assainissement base sur la detection et l’elimination des sujets infectes. Un cas particulier 
merite d’etre ivoqui: celui des vaccins non-agglutinogenes dont la souche vivante avirulente 9R, de S. 
gallinarum pullorum est l'exemple type; vaccin efficace puisqu'il diminue considerablement la gravite de 
l'infection chez le poulet, il possede un certain pouvoir pathogene residuel et surtout persiste dans quelques 
organes dont l’ovaire, ce qui peut provoquer sa transmission verticale. 

Prophylaxie sanitaire 

La prophylaxie sanitaire consistera en aval a l’abattoir a diminuer l’importance de la contamination par des 
mesures de nettoyage et de disinfection. Mais elle sera vouie a l'echec, Si elle ne s'accompagne pas en 
amont, sur les troupeaux de reproducteurs, dans les couvoirs et dans les elevages, de mesures d’eradication et 
des memes mesures de nettoyage et de disinfection, pour iliminer, voire simplement riduire les sources de 
contamination. 

En effet, ARGOUACH et COLIN, en 1953, au cours d'une enquete dans 30 abattoirs constatent que 27 
d'entre eux rivelent des Salmonella et que 46 % des ichantillons prilevis a diffirents moments de la chaine, 
sont contaminis, principalement aux premiers stades (accrochage, saignie, ichaudage, plumage). 
LAHELLEC et COLIN (1984) virifient, malgri la variation de contamination des carcasses, l’existence d'un 
certain rapport entre cette contamination et celle des oiseaux vivants. Ces auteurs indiquent aussi les 
possibilitis de diminution de ces contaminations en amiliorant les techniques et le matiriel et en pratiquant 
nettoyage et disinfection. Mais ils pricisent au vu des risultats que cette lutte, envisagie en commun avec le 
Directeur d'abattoir et le producteur ne verra ses efforts ricompensis que par la rnise en place simultanie de 
mesures pendant la piriode d’ilevage. 

Ces mithodes concernent le dipistage sirologique et l'ili mi nation des sujets positifs des reproductrices en 
dibut de ponte. C’est leur mise en place qui a permis pratiquement l’iradication de la pullorose et de la 
typhose a S. gallinarum-pullorum. Malheureusement, cette mithode se heurte a la multipliciti antiginique 
des autres souches de Salmonella. Elies concernent aussi la piriode d'ilevage, puisque selon LAHELLEC et 
cou. (1986), le sirotype resident de Salmonella, c’est-a-dire qui contamine les poussins durant le premier jour 
de leur vie est celui que l’on retrouve au moment de l'abattage. II s’agit, bien entendu, de mesures de 
nettoyage et de disinfection contre les sources de contamination les plus friquentes, comme les poussieres et 
le sol. 

En conclusion, le probleme des salmonelloses aviaires est un probleme giniral de prophylaxie qui concerne 
l'homme et les animaux. Meme Si les mesures de dipistage sirologique des reproducteurs ont fait leur 
preuve dans l’iradication d’une espece spicifique, comme S. gallinarum pullorum, l'existence d’especes 
ubiquistes chez les futures poulettes et les reproductrices et chez les poulets de chair demande d'etre vigilant. 
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LA TUBERCULOSE AVIAIRE 


ETIOLOGIE 

La tuberculose aviaire est une maladie infectieuse contagieuse due a l'infection par Mycobacterium avium 
et tres exceptionnellement par M.tuberculosis et M.bovis. 

EPIDEMIOLOGIE 

.Sources de contagions: sont constitutes par les individus infectes meme s'ils ne presentent aucun 
symptomes car l'elimination du bacille tuberculeux est precoce. 

.Les matieres virulentes: tous les tissus et organes qui sont le siege du foyer tuberculeux constituent des 
matieres virulentes. Les oeufs des poules atteintes de tuberculose de l’ovaire peuvent contenir des bacilles 
tuberculeux. Les matieres virulentes sont surtout representees par les fientes compte tenu de l'affinite du 
bacille pour le tube digestif. 

.Les modalites de contagion: la transmission est surtout de type horizontale, soit directement par contact 
soit indirectement par l'intermediaire des aliments, eaux et fumier contamine. La voie de penetration la plus 
habituelle chez les oiseaux est la voie orale (coprophagie). La receptivite est fonction de l’etat immunitaire et 
de la souche de mycobacterie infectante. 

PATHOLOGIE 

On admet que pour qu'il y ait infection par le bacille tuberculeux, il faut que la souche soit suffisamment 
pathogene, que la dose qui a penetre l’organisme soit suffisante (notion de dose minimale infectante) et que 
les contacts soient repetes. Ce sont d'ailleurs ces reinfections periodiques qui entretiennent et aggravent le 
processus tuberculeux, transformant ainsi une tuberculose-infection en une tuberculose-maladie. Plusieurs 
etapes peuvent etre decrites: 

-1 a tuberculose "occulte" ou "latente": le bacille se multiplie en son point de penetration sans lesion et sans 
aucun trouble. 

- la tuberculose apparente qui suit la lere etape Si la dose infectante est suffisante et que le "terrain" y est 
favorable. II se forme alors un chancre d’inoculation, lesion primitive qui caracterise le stade de primo- 
infection; c’est au cours de ce stade qu'apparaissent la reaction positive a la tuberculine (reaction 
d'hypersensibilite retardee) et surtout la resistance du sujet a l'infection ou a la surinfection (etat de 
premunition). Cet etat de premunition est un etat d'immunite a mediation cellulaire ou sont recrutes des 
lymphocytes T secreteurs de lymphokines specifiques de l'antigene mycobacterien; le chancre d’inoculation 
est done un granulome immunologique. 

- enfin, dans un certain nombre de cas, ce stade de primo-infection evolue vers l’aggravation par 
dissemination des bacilles contenus dans les leucocytes et les phagocytes. C'est cette "metastase" du 
processus tuberculeux qui explique les differentes localisations en fonction de l’etat immunitaire et de 
facteurs tissulaires locaux. Chez les oiseaux, cette forme de generalisation est a l'origine d'une tuberculose 
miliaire qui evolue rapidement vers la mon a la suite d'une symptomatologie variee. 

SYMPTOMES 

Les symptomes sont peu caracteristiques en debut d'infection. On remarque une certaine depression 
du comportement, une maigreur progressive malgre un appetit conserve. Les muscles pectoraux sont 
atrophies, revelant un brechet en "lame de rasoir" . Les poules cessent de pondre. La crete et les barbillons 
palissent (anemie) et jaunissent parfois (ictere du aux lesions hepatiques). On peut meme apprecier l'ampleur 
des lesions abdominales par palpation. 
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Des boiteries s’installent et sont un signe caracteristique de la maladie comme la maigreur et la 
diarrhee qui persistent et s'aggravent en accompagnant l'animal jusqu'a la mort en quelques semaines a 
quelques mois. On rencontre parfois des nodules caseeux plus ou moins gros enserrant la base des follicules 
plumeux. La tuberculose des psittacides a M. tuberculosis est une forme cutanee assez specifique qui se 
traduit par des excroissances crouteuses grisatres sur la tete. II arrive que l’on trouve des nodules sous 
muqueux dans la region du bee et des yeux. 

Tuberculose des gallinaces = boiterie + maigreur + diarrhee. 


LESIONS 

Les lesions caracteristiques interessent la plupart du temps le foie et la rate. Les autres lesions 
concernent l'intestin le peritoine, puis les ovaires et oviductes parfois les os et articulations. Dans la 
tuberculose frequente des gallinaces, les lesions pulmonaires sont rares. Dans la tuberculose rare des 
palmipedes, les lesions pulmonaires sont frequentes. Les lesions tuberculeuses des volailles sont des nodules 
a caseification tres precoce a calcification tres rare, soulignes par de la cachexie (maigreur extreme). 

FOIE ET RATE 

Nodules jaunatres plus ou moins nombreux 

- intestins : ulceres en ’entonnoir" de la muqueuse 

- peritoine : nodules en grappe., 

- muscles nodules de caseification precoce (rare). 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic se fera on fonction des circonstances epidemiologiques :elevage fermier, amateur, sportif, et, 
des symptomes et lesions. 

Le diagnostic differentiel avec 

- leucose lymphoide (histologie), 

- maladie de Marek (histologie), 

- aspergillose (nodules pulmonaires, mycelium), 

- coligranulomatose (foie, rate leses de concert dans la tuberculose). 

La coloration de Ziehl levera les doutes on revelant les bacilles alcoolo acidoresistants (Mycobacterium) tres 
abondants dans les nodules. On peut utiliser les reactions allergiques en pratiquant des tests a la tuberculine 
aviaire (injection de 0,1 mi de tuberculine aviaire dans un barbillon et lecture de la reaction oedemateuse 
allergique 1 a 2 jours plus tard). Cette methode donne une idee de l’infection d’un troupeau mais elle presente 
de grandes defaillances individuelles. 

TRAITEMENTS 

Tous les traitements de la tuberculose aviaire sont illusoires et decevants. 

PROPHYLAXIE 
Elle est sanitaire et hygienique 


16 


- oiseaux sains, 

- parcours sain, 

- locaux sains. 

Lors de diagnostic de tuberculose aviaire, la meilleure conduite a tenir est 

- elimination totale des oiseaux, 

- bruler tout ce qui peut l’etre, 

- nettoyer, desinfecter (eau de Javel), 

- labourer les parcours, les traiter a la chaux ou aux super phosphates (1 tonne/hectare), 

- eviter toute introduction d'oiseaux pendant au moins 6 mois. 

II est malgre tout difficile de se debarrasser d'une tuberculose aviaire et les volailles peuvent contaminer les 
bovins et les porcins. 
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LE CORYZA INFECTIEUX 


ETIOLOGIE 

II s’agit d'une maladie infectieuse, contagieuse provoquee par une bacterie gram negatif: 
Haemophilus paragallinarum, elle affecte toutes les especes de gallinaces. De nombreux serotypes et autres 
especes d'Haemophillus semblent responsables de cette affection notamment Haemophillus avium 

EPIDEMIOLOGIE 

- Descriptive: 

Le Coryza infectieux est connu par tous les aviculteurs du monde entier, avec une incidence tres variable en 
fonction des pays et des regions et selon les annees. Elle etait consideree comme pathologie respiratoire 
majeure des oiseaux jusqu'a la fin des annees 40. Neanmoins, elle presente encore un probleme non 
negligeable dans certains pays. Le taux de mortalite et de morbidite varient selon les pays et les elevages, on 
estime que le Coryza infectieux, non complique, entraine une mortalite beaucoup plus faible que la 
morbidite. Cette letalite augmente lors de surinfections notamment les Mycoplasmes. 

- Analytique: 

.Facteurs de receptivite: 

La receptivite des animaux a Haemophillus paragallinarum depend de nombreux facteurs intrinseques et 
extrinseques. Les facteurs intrinseques sont surtout lies a l’age et l’etat sanitaire des oiseaux, quand aux 
facteurs extrinseques, ils sont surtout lies au mode d’elevage et a l’environnement. 

.Sources d’infection et transmission: 

H. paragallinarum se retrouve dans l'exsudat nasal ou sinusal de tous les animaux cliniquement atteints. Les 
animaux gueris peuvent etre de veritables reservoirs de germes et les heberger pendent plus d'un mois et 
demi. La transmission est horizontale, elle se fait soit directement par contact ou par inhalation de 
gouttelettes micronisees renferment des germes, soit par l'intermediaire d'une alimentation, eau de boisson ou 
materiel souilles. La transmission verticale par l’intermediaire de l’oeuf n’a pas ete decrite. 

PATHOGENIE 

En penetrant par les voies respiratoires superieures, et apres son adherence aux muqueuses, H. 
paragallinarum se developpe "in situ" et provoque des lesions d'abord microscopiques puis macroscopiques, 
a l'origine du tableau clinique. Les troubles histologiques commencent par une hyperemie et un oedeme de la 
lamina propria des membranes, puis se terminent par une disintegration, une desquamation et une 
hyperplasie des epitheliums glandulaires des cavites nasales, des sinus et de la trachee, responsables des 
serosites et de l’encombrement des voies respiratoires. Ces desordres histopathologiques debutent des la 
20eme heures apres inoculation intra nasale, passent par un maximum de severite le 7eme et lOeme jour et 
s'estompent a partir du 14eme - 21eme jour. L'atteinte des voies respiratoires inferieures, en particulier les 
sacs aeriens, peut avoir lieu soit spontanement quand il s'agit de souches tres virulentes, soit apres 
l'obstruction des bronches secondaires par l’exsudat 

SYMPTOMES 

Apres une periode d’incubation relativement courte (3j - lsemaine), les oiseaux eternuent frequemment et 
secouent la tete qui se revele tres sensible a la palpation. Quelques jours apres apparait un jetage sereux qui 
devient tres vite muqueux, puis mucopurulent obstruant les voies nasales a l'origine d'une respiration buccale 
caracteristique. L'inflammation catarrhale s’etend aux regions voisines: conjonctives et sinus infra orbitaires . 
Les 2 paupieres ainsi gonflees et douloureuses se ferment et leurs bords se trouvent reunis par du mucopus 
qui empeche l'ouverture spontanee de l’oeil. Les sinus se dilatent de plus en plus en faisant saillie sous l'oeil 
clos ou mi-clos en donnant l’aspect d'une tete de hiboux. II arrive, sous la pression des sinus, que le liquide 
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exsude sorte par les narines. On note souvent de l'inappetence, de la diarrhee, amaigrissement et chute de la 
ponte (10 a 40%). 

LESIONS 

A l'autopsie, les lesions du Coryza infectieux se localisent aux muqueuses pituitaires et aux sinus infra 
orbitaires. II s’agit d'une inflammation catarrhale aigue des voies respiratoires hautes et des sinus est plus 
frequemment observee que celle de l’appareil respiratoire profond (poumons, sacs aeriens). L’examen 
histologique montre une degenerescence cellulaire, hyperplasie de l'epithelium muqueux et glandulaire, 
infiltration de la lamina propria par des polynucleaires neutrophiles. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostique bacteriologique necessite des milieux speciaux en presence de gaz carbonique. Un examen 
direct a partir d'un exsudat sinusal permet d’observer des coccobacilles gram negatif presentant une 
coloration bipolaire. Des examens serologiques peuvent etre preconises en particulier des tests de sero- 
agglutination. 

TRAITEMENT 

De nombreuses substances anti-infectieuses sont actives (sulfamides, tetracyclines, streptomycine) mais ne 
permettent qu'une guerison clinique qui sera suivie d'un portage lattant avec ou sans rechute. Le traitement 
doit etre applique le plus precocement possible afin de limiter les baisses de productions. 

PROPHYLAXIE 

- Sanitaire: 

Dans les elevages atteints; les oiseaux atteints ou cliniquement gueris sont de preference elimines car ils 
represented la principale source d'infection, par la suite, les mesures sanitaires habituelles (disinfection des 
locaux, materiel...) 

Dans les elevages indemnes; la maitrise des parametres d'ambiances, application rigoureuse des mesures 
hygieniques et sanitaires simples 

- Medicale: 

De nombreux vaccins ont ete proposes pour lutter contre Yhemophillose aviaires. La plus part des vaccins 
disponibles sont prepares a partir des differentes souches d 'H.paragallinarum cultives en bouillons et 
inactives. Les oiseaux sont vaccines entre la lOeme et la 20eme semaines d'age, l'immunite conferee est 
rapide et peut duree jusqu'a 6-8 mois. Mais il est important de souligner l'existence d'une grande specificite 
de type. Ainsi le control de la maladie par l'immunisation active, doit se faire par des vaccins prepares a 
l'aide de souches convenablement choisies. 
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LES MYCOPLASMOSES 


INTRODUCTION 

Les mycoplasmoses aviaires sont des maladies infectieuses qui affectent la poule et la dinde ainsi que de 
nombreuses autres especes. Les mycoplasmes appartiennent a la classe des Mollicutes, ordre des 
Mycoplasmatates. Ceux sont des procaryotes delimitees, seulement, par une membrane cytoplasmique. Ils 
sont done sensibles a tous les disinfectants usuels mais insensibles aux antibiotiques affectant la paroi 
comme les Betalactanines. 

Les especes les plus pathogenes sont: Mycoplasma gallisepticum et Mycoplasma synoviae puis viennent en 
fonction des circonstances: M. meleagridis et M. iowae. 

INFECTIONS A MYCOPLASMA GALLISEPTICUM 

M. gallisepticum intervient, associee a d'autres agents infectieux tels virus ( Newcastle, laryngotracheite..) 
ou des bacteries (E.coli, haemophilus, pasteurella...) ou d’autres mycoplasmes (M. synoviae, M. gallinum, M. 
meleagridis..), dans l'etiologie de la maladie respiratoire chronique chez la poule et de la sinusite infectieuse 
chez la dinde. 

Symptomes 

L'infection par M. gallisepticum peut rester subclinique ou se limiter a une simple seroconversion. Dans 
d'autres cas, elle provoque des symptomes respiratoires qui comprennent du Coryza , eternuements, du jetage 
et de la dyspnee. Les oiseaux les plus atteints restent prostres le bee ouvert. Chez le dindon, une sinusite 
suborbitaire uni ou bilaterale peut etre observee et empeche l’ouverture des yeux dans les formes les plus 
graves. Chez les dindes et les poules pondeuses, le taux de ponte est legerement diminue. Une faible 
eclosabilite et des mortalites a l’eclosion sont notees. La morbidite est elevee et la mortalite tres faible chez 
les adultes. La maladie evolue progressivement dans l’elevage sans aucune tendance a la guerison. 

Lesions 

Les lesions n'interessent que l’arbre respiratoire. Elies debutent par un catarrhe: desquamation epitheliale 
exsudat muqueux puis caseeux. Les sacs aeriens se depolissent et revelent parfois des bouchons caseeux. II y 
a souvent pneumonie, perihepatite, pericardite fibrineuse ou purulente lors de complication. Le microscope 
revelera un decapage des cils de l'escalator mucociliaire. 

Pathogenie 

M. gallisepticum adhere aux cellules de l'epithelium des voies respiratoires par l'intermediaire d'une 
structure specialisee appelee bled. Des substances metabolites toxiques (peroxydes) sont produites et 
provoquent des lesions des cellules epitheliales. Les mycoplasmes restent generalement des parasites des 
surface mais peuvent parfois envahir l'organisme par l'intermediaire du courant sanguin. Ils induisent 
localement une reaction inflammatoire avec afflux de cellules lympho-histiocytaires. 

Diagnostic 

L'infection par M. gallisepticum pouvant restee inapparente ou entrainer des symptomes et des lesions peu 
specifiques, le diagnostic doit etre effectue au laboratoire. La mise en evidence du germe peut etre realisee a 
partir d'animaux vivants (ecouvillonnage de trachees, sinus...) ou morts (vitellus d'embryons, trachee, sacs 
aeriens...). Les prelevements sont mis en culture sur des milieux permettant la croissance des mycoplasmes. 
Si des colonies apparaissent, elles sont identifiees par determination de leurs caracteres biochimiques 
(sensibilite a la digitonine, activite phosphatase...) et serologiques a l'aide de serums specifiques. Les 
techniques serologiques les plus employees sont Fimmunofluorescence ou techniques immuno enzymatiques. 
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Prophylaxie 


Le respect des regies classiques de prophylaxie sanitaire est essentiel pour eviter la contamination de 
troupeaux indemnes (disinfection, vide sanitaire, hygiene generale, pratique de la bande unique...). Des 
controles reguliers doivent etre effectues a fin de s'assurer de l'absence de contamination. Lorsque l'infection 
ne peut etre evitee, les traitements anti infectieux doivent etre utilises des l'apparition des premiers 
symptomes respiratoires. Les molecules les plus employees sont les macrolides, les tetracyclines, les 
aminoglycosides et les quinolones. 2 types de vaccins sont en cours de developpement: attenues et inactives. 
Mais quels que soient les vaccins, les performances zootechniques des animaux restent inferieures a celles 
des volailles non infectees et doivent faire preferer l’eradication a la vaccination. 

INFECTION A MYCOPLASMA SYNOVIAE 

Ce mycoplasme peut infecter dans les conditions naturelles la poule, la dinde ou la pintade. II est 
responsables d'infections cliniques ou subcliniques de l'appareil respiratoire superieur. II peut aussi 
provoquer en association avec des virus des lesions articulaires. 

Symptomes 

- Lors de la forme clinique, les symptomes respiratoires sont les memes que ceux observes avec 
M.gallisepticum mais moins graves. 

- Lors d’atteinte articulaire aigue, les oiseaux paraissent faibles et presentent une paleur de la crete et des 
barbillons ainsi que des articulations volumineuses au niveau des pattes, parfois des ailes. Des ampoules de 
brechet sont frequemment observees. 

- Dans les formes articulaires chroniques, les articulations restent tumefiees. La mortalite avoisine 10% 
mais peut variee en fonction de la virulence des souches. 

Lesions 

- Dans les affections respiratoires, les lesions sont similaires a celles decrites pour M.gallisepticum . 

- Sur les articulations atteintes , un cedeme de la membrane synoviale, des tissus peri articulaires et des 
gaines tendineuses est a signaler. Les capsules articulaires enflees contiennent un pus d’abord visqueux et 
grisatre puis caseeux qui envahit parfois les gaines articulaires. 


Diagnostic 

le depistage peut etre bacteriologique; le germe est isole a partir de l’appareil respiratoire parfois meme a 
partir des articulations. 

pour le diagnostic serologique, les techniques d'ARL, d’lHA ou les tests ELISA peuvent etre employes. 

Prophylaxie 

Les methodes de controle des infections a MS sont identiques a celles decrites pour MG. 

INFECTIONS A MYCOPLASMA MELEAGRIDIS 

II s’agit d'une mycoplasmoses du dindon connue sous le nom de Turkey syndrom65. Cette maladie est 
transmise par l'oeuf et se traduit par des aerosacculites ou des retards de croissance des jeunes oiseaux. 

Symptomes et lesion 
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Chez les oiseaux adultes, le Seul signe d’infection par MM peut etre une eclosabilite faible due a des 
mortalites embryonnaires tardives vers 25 - 28 jours d'incubation. L'infection congenitale entrame des 
aerosacculites qui peuvent etre observees lors de l'autopsie des oiseaux de un jour. Les sacs aeriens 
thoraciques presentent un oedeme et sont parfois recou verts d'un exsudat jaunatre. Ces lesions peuvent 
s'etendre aux sacs aeriens cervicaux et abdominaux vers l'age de trois ou quatre semaines. En l’absence de 
germes de surinfection ou de conditions d'ambiance defavorables, les lesions regressent spontanement et 
disparaissent vers l'age de 12 a 16 semaines. 

Chez les dindonneaux, l'infection peut rester subclinique ou entrainer des retards de croissance, des 
anomalies du plumage et des osteodystrophies qui se traduisent par une courbure et un raccourcissement des 
os tarsometatarsiens, un elargissement de l'articulation du jarret et parfois une deformation des vertebres 
cervicales. 

Pathogenie 

Chez l'embryon infecte, MM va coloniser l'appareil respiratoire. Chez le jeune, le mycoplasme est retrouve 
au niveau du cloaque et de la bourse de Fabricius ou il pourrait jouer un role immunodepresseur. Chez 
l'animal ayant atteint la maturite sexuelle, le germe se localise au niveau de l'appareil genital male ou femelle 
Soit par passage par voie hematogene, soit par infection par contiguite a partir des sacs aeriens infectes. 
L’osteodystrophie s'apparenterait a une reduction de l’apport nutritif de la zone de croissance des os longs. 

Diagnostic 

Le diagnostic des infections a MM repose sur l'isolement du germe a partir d'embryons ou d’ecouvillons 
d'oropharynx, de trachee ou de cloaque selon l'age des oiseaux. Le depistage serologique par agglutination 
rapide sur lame ou eventuellement par inhibition de l'hemagglutination est egalement realisable 


Prophylaxie 

Le controle des infections a MM necessite le depistage des troupeaux infectes. En cas d'infection, les 
oiseaux peuvent etre traites ainsi que les oeufs par injection ou par trempage dans des solutions antibiotiques 
(Tylosine, Enrofloxacine...). Le traitement de la semence des males parait peu efficace. 

INFECTIONS A MYCOPLASMA IOWAE 

L'espece M. iowae (MI) regroupe les anciens serotypes aviaires I, J, K, N, Q et R qui presentent des 
caracteres biochimiques culturaux et antigeniques majeurs communs. Une certaine diversite antigenique est 
cependant observee et le pouvoir pathogene des souches differe d'un isolat a l'autre. Ce germe infecte le plus 
souvent la dinde mais peut egalement etre retrouve chez la poule ou certains oiseaux sauvages. 

Symptomes et lesions 

Dans les conditions naturelles, l’infection par MI peut se traduire par une eclosabilite reduite de (5 a20 %) 
due a des mortalites embryonnaires tardives (du 18 au 24eme jour d’incubation). Les embryons morts sont 
rabougris, congestionnes et presentent un oedeme de la tete et du cou, des depots d'urates a la surface du 
corps et au niveau des ureteres, une hepatite et une paralysie des pattes. 

L'inoculation de MI au dindonneau de un jour entrame des aerosacculites, des retards de croissance, des 
anomalies du plumage et des deformations des pattes (chondrodystrophies, courbure des os, ruptures des 
tendons flechisseurs des doigts). La bourse de Fabricius peut etre atrophiee. 
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Diagnostic 


Le diagnostic repose sur la mise en evidence du germe qui peut etre tres facilement isole a partir des 
embryons morts (oropharynx, vitellus, foie...)- Chez les dindonneaux, MI est isole d’ecouvillons 
d'oropharynx ou de cloaque. Chez les oiseaux adultes, les prelevements sont la semence, l'oviducte ou des 
ecouvillons de cloaque ou de phallus. 

Prophylaxie 

M. iowae semble relativement plus resistant aux antibiotiques couramment utilises sur le terrain. Des 
traitements des oeufs par trempage (Tylosine, Enrofloxacine...) ont ete preconises. 
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LES CHLAMYDIOSES 


INTRODUCTION 

L'ornithose psittacose est une maladie contagieuse, commune a l'homme et a de tres nombreuses especes 
animales. Elle est frequente chez les oiseaux domestiques ou sauvages. 

ETIOLOGIE 

Maladie infectieuse dont l'agent est Chlamydia psittcici parasite intracellulaire obligatoire. La denomination 
des infections dues a C.psittaci, tant chez l’oiseau que chez l'homme pretait a confusion. On appelait 
"psittacose" les infections chez les psittacides et "ornithose" les infections des autres especes d’oiseaux et 
chez l'homme. 

On utilise actuellement le terme de chlamydiose aviaire quelle que soit l’espece d’oiseaux, car il parait plus 
rationnel de denommer la maladie en fonction de l'agent causal, plutot que selon l'hote. 

PATHOGENIE 

L'ornithose ne parait pas transmissible par les oeufs, mais les oiseaux qui en souffrent eliminent de grandes 
quantites de Chlamydia avec leurs dejections qui, une fois seches, restent infectantes pendant plusieurs mois. 
L'infection est d'habitude contractee par inhalation de poussieres virulentes, plus rarement a la faveur de 
plaies cutanees ou de piqures de puce ou de pou. Apres avoir ete inhale, le germe se multiplie dans les 
poumons, les sacs aeriens et le pericarde ; de la il passe dans le sang et gagne le foie, la rate et les reins. La 
duree de l’incubation varie avec la virulence de la souche chez le dindon elle peut se reduire a cinq ou dix 
jours ou bien se prolonger sur deux a six semaines, chez presque tous les perroquets il suffit de quelques 
semaines apres l'importation pour que se manifestent les signes cliniques de la maladie. 

SYMPTOMES 

Les symptomes ont severes, moderns ou font defauts. En principe, un ecoulement sereux ou purulent souille 
les yeux ou les orifices respiratoires, l'appetit disparait, l'indifference est totale. La diarrhee est frequente, de 
couleur grisatre ou verdatre, de consistance souvent gelatineuse, parfois melee de sang. La respiration est 
difficile, la ponte s’arrete, la fievre est elevee, la mortalite peut atteindre 30% des dindons malades. 

LESIONS 

Les lesions varient en fonction de la gravite de la maladie. Les poumons sont le siege d'une congestion 
diffuse, la cavite pleurale peut renfermer un exsudat fibrineux, le foie est hypertrophie et decolore de meme 
que la rate souvent marquee de foyers de necrose et de petites hemorragies; un exsudat fibro-purulent adhere 
aux sereuses splanchniques. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic se base sur le tableau lesionnel, sur la recherche de corpuscules d’inclusion dans les caiques 
d'impression, et le cas echeant sur differents tests serologiques dont celui de fixation du complement est le 
plus indique. Les echantillons doivent etre preleves des que possible apres la mort car le germe disparait tres 
vite des carcasses non congelees. Etant donne le danger qu'ils comportent pour l'homme, les plus grandes 
precautions s'imposent pour manipuler et autopsier le cadavre ainsi que pour acheminer les envois de 
laboratoire. 

En fin d'autopsie, des caiques de tissu hepatique ou splenique, fixes a la flamme, colores au Ziehl-Neelsen 
ou avec tout autre colorant approprie, examines au fort grossissement a la recherche des corpuscules 
d’inclusion, montreront ces derniers sous l’aspect de groupes de petites masses de couleur rose pale avec le 
Ziehl. Aucune confirmation n’est necessaire Si l’examen est positif, mais comme les inclusions manquent 
parfois lors de commemoratifs ou de symptomes douteux, mieux vaut confirmer le diagnostic par inoculation 
d'une souris et nouveaux caiques de cerveau. 
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On emploie le test de fixation du complement direct avec le serum des perroquets, indirect avec celui des 
volailles ; dans l'un et l'autre cas les titres superieurs a 1/80 sont suspects, mais il se peut que des oiseaux 
infectes n'exteriorisent pas la maladie ou que des pigeons soient indemnes malgre des titres tout aussi eleves. 
Le diagnostic differentiel des formes aigues de la volaille doit en outre ecarter la possibility de la maladie de 
Newcastle; II faut aussi se souvenir que l’ornithose de la poule est souvent accompagnee et beaucoup 
aggravee par des salmonelles, que des perroquets suspects de psittacose sont souvent morts d’aspergillose ou 
qu'ils peuvent etre aussi porteurs du virus de Newcastle. 

TRAITEMENT ET PREVENTION 

II est prouve que les antibiotiques a large spectre jugulent efficacement l'infection a Chlamydia de l'homme 
et des animaux. Le traitement des dindons s'adresse a la chlortetracycline incorporee aux aliments a raison de 
100 a 300 g par tonne; cette dose suffit a adoucir la severite des signes cliniques mais n’elimine pas 
entierement le germe a moins qu'elle ne soit poussee a 500 ou 800 g pendant trois semaines. Les oiseaux 
exotiques sont plus malaisement traites puisqu'ils acceptent mal les aliments non naturels, que 
1’ administration dans l’eau de boisson est inefficace, et qu’il est plus facile de proceder par injections 
parenterales en poursuivant le traitement pendant trente jours pour garantir l'eviction totale du micro- 
organisme. 

La prevention repose sur l’identification des malades et sur la lutte contre la contagion, en particulier celle 
des etres humains. Les Chlamydia sont tres sensibles aux vapeurs de formol et aux antiseptiques phenoles ; 
ces derniers ne devant pas etre pulverises sur les poussieres infectees, mieux vaut desinfecter a la flamme les 
cages et le sol des parquets. Differents travaux experimentaux ont montre que les vaccins prepares jusqu'a 
present sont inoperants contre les infections a Chlamydia. 

Par ailleurs, on n’oubliera pas que la psittacose figure dans la liste officielle des maladies reputees 
contagieuses. 
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LES CLOSTRIDIOSES AVIAIRES 


Les clostridies sont des germes Gram positif et anaerobies strict pouvant developper une spore: 
organe de resistance a des conditions extremes de milieu (chaleur, secheresse). On les trouves partout dans la 
nature: ils sont ubiquitaires. 

Les clostridioses aviaires les plus importantes sont le botulisme, l'enterite ulcerative, l'enterite necrotique et 
la dermatite ulcerative. Elies peuvent etre aussi rencontrees dans les cas d’omphalites. 

BOTULISME 

-Etiologie: 

Le botulisme est la consequence de l’ingestion d’une neurotoxine elaboree produite par Clostridium 
botulinum (se multipliant dans des charognes ou des vegetaux pourrissant). 

- Epidemiologie et pathogenie: 

Le botulisme Sevit parmi les poulets de chair ages de 3 Semaines ou plus ; il entraine une morbidite 
d'au moins 30% et une mortalite d’au moins 10% des cas. Son responsable Cl. botulinum qui, s'il hante le 
contenu de l'intestin d'un oiseau, peut s'y multiplier mais n’elabore sa toxine que Si le sujet succombe et se 
putrefie ; Si d’autres oiseaux picorent la carcasse du mort et absorbent suffisamment de cette toxine, ils 
deviennent la proie du botulisme qui est done le resultat d’une intoxication et non d’une infection. De meme 
les oiseaux sauvages ne sont la proie du botulisme que s'ils absorbent une viande morte ou des vers oil la 
bacterie s’etait multipliee. 

Le botulisme est assez rare chez les volailles mais merite une certaine attention parce qu'il est a la 
base de certaines intoxications de 1'ho mm e. Ces accidents sont toutefois tres improbables premierement en 
effet, le botulisme aviaire est le fait du type C de Cl botulinum, type qui ne se rencontre presque jamais dans 
la maladie humaine ; deuxiemement bien minces sont les chances pour qu'on commercialise 
accidentellement un oiseau mort ou atteint de botulisme : le premier cas est improbable, le second ne 
comporterait que tres peu de toxines dans une carcasse fraichement sacrifice ; troisiemement la toxine 
botulinique est particulierement sensible a la chaleur et serait completement inactivee par n'importe quelle 
preparation culinaire. 

Symptomes et lesions: 

Les premiers symptomes correspondront a une apathie et un abattement profond. Puis apparaissent 
les premieres manifestations de la paralysie de l’appareil locomoteur avec une incoordination motrice 
touchant d'abord les pattes puis les ailes evoluant vers une paralysie flasque. La membrane nictitante reste 
paralysee. L’etat comateux est souvent Si profond que les oiseaux apparaissent morts. Parfois on peut 
observer la guerison des oiseaux peu atteints (paralysie d’un seul membre ou paresie). 

A l'autopsie il n'y a pas de lesions specifiques (un ingesta putride peut etre retrouve dans le 
proventricule). On peut aussi noter des lesions congestives et hemorragiques des visceres. 

Diagnostic: 

Seule la recherche de la toxine par injection du contenu intestinal ou de serum a la souris, permet de 
confirmer un diagnostic de suspicion. 

Traitement et prophylaxie: 

Le traitement avec l'apport d'antitoxine ne peut etre envisager que chez les animaux de grande 
valeur. Il surtout eviter l'apparition de cette clostridiose en respectant les mesure de prophylaxie sanitaire en 
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particulier l'enlevement des cadavres dans les elevages. Des essais de vaccination se sont reveles efficaces 
chez le Faisan. 

ENTERITE ULCERATIVE 

Cette clostridiose fut decrite chez la Caille puis dans d’autres especes aviaires comme le Poulet, le 
Faisan et la Perdrix. Due a Clostridium colinum, elle apparait le plus souvent a la suite d'un stress (mauvaises 
conditions hygieniques) et/ou d'une autre affection (coccidiose, maladie de Gumboro). Elle sera surtout 
observee chez les poulets ages de 4 a 15 semaines. Les oiseaux atteints apparaissent apathiques, anorexiques 
avec un plumage ebouriffe. La mortalite varie de 2% a 12%. 

L'atteinte de la muqueuse intestinale debute par de petits ulceres ronds qui deviennent 
progressivement coalescents et plus profonds (en crateres) et meme perforants avec une peritonite. 
Lrequemment on peut observer une infestation coccidienne associee avec l’apparition de membranes 
diphteroides pouvant entrainer une confusion avec l’enterite necrotique. La rate est hypertrophiee, 
hemorragique et le foie peut presenter des lesions necrotiques. Ces lesions permettent d’effectuer le 
diagnostic qui sera confirme par un examen bacteriologique (germe anaerobie necessitant des milieux 
enrichis). Le diagnostic differentiel concerne essentiellement la coccidiose, l'enterite necrotique, 
1'histomonose (ou l'on retrouve aussi des lesions caecales et hepatiques). 

II est parfois possible d'isoler Clostridium colinum dans des cas ressemblant a l'enterite necrotique 
avec un syndrome enterotoxemique ou cette clostridie n'interviendrait pas en tant qu'agent secondaire a une 
autre maladie mais plutot comme un agent primaire elaborant une toxine. 

Une antibiotherapie dirigee contre les germes Gram positif peut se reveler efficace. II faut aussi 
penser a la frequente association avec une coccidiose, cette affection parasitaire necessitant un traitement. 

ENTERITE NECROTIQUE 

Cette affection est rencontree sporadiquement chez les jeunes ages d'environ 4 semaines mais aussi 
les oiseaux adultes. Elle est due a Clostridium perfringens type C (et A). Ces bacteries peuvent etre 
retrouvees dans le contenu intestinal des animaux sains mais a des taux moindres. Une augmentation de ces 
taux peut s’accompagner de la production d'une enterotoxine. La maladie peut apparaitre a la suite d’un 
changement de la ration alimentaire (exces de farines de poisson ou de ble) ou etre associee a une coccidiose 
intestinale, les conditions d’hygiene (litiere ou aliment riche en clostridies) jouant un role determinant. 

Ainsi, les facteurs favorisant l’apparition de cette clostridiose seront: 

1) une modification du contenu intestinal permettant la multiplication intensive de ces clostridies (aliment, 
variation du pFl en particulier vers une alcalose...); 

2) un ralentissement de la motricite intestinale ne permettra pas l'elimination de ces bacteries; 

3) la presence de lesions intestinales (coccidioses...) favorisant aussi la multiplication des clostridies. 

Les animaux atteints seront surtout des poulets ages de 2 a 4 semaines en bon etat d’entretien. Les oiseaux 
presentent une apathie, une diarrhee noiratre parfois sanguinolente (evoquant une coccidiose). Ils meurent 
tres rapidement (morts subites). Le taux de mortalite est de 1 a 2% par jour. 

Les lesions siegent principalement au niveau de l'intestin grele (ileon et surtout le jejunum): enterite 
fibrinonecrotique avec formation de pseudomembranes, intestin distendu par des gaz. On peut aussi observer 
une atteinte hepatique avec l'apparition de zones de necrose et une retention biliaire. Le proventricule et le 
gesier sont souvent remplis d’aliment. II est egalement possible de noter une atteinte renale et des 
hemorragies intramusculaires. 

L'examen microscopique permet de constater que les lesions debutent a l'apex des villosites. De nombreux 
bacilles sont observes dans les debris necrotiques. 
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Cette affection doit etre differenciee d'une enterite ulcerative (avec des lesions caecales et hepatiques) ou 
d'une coccidiose due a E. brune tti (mais les deux affections peuvent co-exister). 

L'apport d’antibiotiques dans la ration (virginiamycine, bacitracine, penicilline, tetracycline...) permet de 
noter une diminution du nombre de clostridies. 

DERMATITE GANGRENEUSE 

Cette affection (encore appelee oedeme malin) peut etre due a differentes clostridies telles que 
Clostridium perfringens type A, Clostridium septicum, Clostridium novyi et Clostridium sordeliji. Parfois la 
clostridie peut etre associee a Staphylococcus aureus et parfois a Escherichia coli. II peut s'agir de la 
surinfection d'une lesion cutanee ou, au contraire, de la consequence d'une clostridiose septicemique avec 
localisation sous-cutanee (oedeme malin aviaire). Elle apparait souvent a la suite d’une autre maladie 
(maladie de Gumboro, une adenovirose...) chez des oiseaux ages de 1 a 4 semaines dans les locaux humides 
et chauds. 

La duree de la maladie est generalement courte (moins de 24 heures). Les animaux sont le plus 
souvent retrouves morts. Le taux de mortalite est tres variable, de 1% a 60%. 

La peau apparait rouge a noiratre, gangreneuse avec une deplumation . Dans le cas d’une clostridiose 
septicemique avec conservation de l’integrite du tissu cutane on remarque une coloration rouge a brunatre du 
tissu sous-cutane . On peut parfois observer la production de gaz (emphyseme). Dans ce cas un liquide 
gelatineux verdatre sera retrouve dans le tissu sous-cutane. 

Cette affection bacterienne doit etre differenciee d'une mycose agissant directement (Candida albicans, 
Aspergillus jumigus...) ou par l'intermediaire d'une toxine pouvant provoquer une affection rappelant 
l'ergotisme ( Cladosporium herbarum). 

L’apport d’antibiotiques (tetracyclines, penicilline) peut parfois se reveler efficace. 
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LA MALADIE DE NEWCASTLE 


ETIOLOGIE 

La maladie de Newcastle est une maladie infectieuse, tres contagieuse provoquee par un virus de la famille 
des _Paramyxoviridae. II s'agit d'un paramyxovirus de type I: II existe trois types de souches: 

- Les souches velogenes (tres virulentes) a l'origine d'epizooties tres meurtrieres et qui s’accompagnent d’une 
atteinte viscerale ou nerveuse associee ou non a des troubles respiratoires. 

- Les souches mesogenes (moyennement virulentes) a l'origine de troubles respiratoires ou nerveux qui 
s'accompagnent d'une mortalite elevee seulement chez les jeunes (50%). 

- Les souches lentogenes (peu virulentes voire avirulentes) souche Hitchner B 1 et la Sota a l'origine ou non 
de quelques troubles respiratoires sans mortalite. 

EPIDEMIOLOGIE 

La maladie de Newcastle sevit le plus souvent sous forme d’epizooties tres meurtrieres qui laissent derriere 
elles des reliquats enzootiques (- Petites population aviaire infectee). Elle affecte selectivement certaines 
especes aviaires. 

L'evolution des enzooties est fonction de la virulences des souches, de leur tropismes specifique et organique 
ainsi que des statuts immunitaires naturels ou vaccinaux de l’avifaune sauvage ou domestique. 

Pour toutes ces raisons il est necessaire de maintenir une pression vaccinale suffisante pour eviter le passage 
d'une souche PMV1 sauvage dans les elevages de volailles domestiques. 

PATHOGENIE 

Le virus se propage essentiellement par aerosol (suspendu dans les gouttelettes d'humidite) a partir des voies 
respiratoires des oiseaux infectes, l'inhalation du virus provoque l'infection. 

La contagion peut aussi s'etendre mecaniquement lorsque le virus est transporte sur des objets (vecteurs de 
contagion). Elle peut en outre survenir par ingestion du virus, ce qui est toutefois moins frequent. 

La maladie de Newcastle peut atteindre les humains chez qui elle provoque des conjonctivites. 

SYMPTOMES ET LESIONS 

On peut distinguer cinq formes cliniques de la maladie de Newcastle, les oiseaux de tous les ages etant 
receptifs: 

1- La forme de Doyle apparait brutalement. Elle est caracterisee par une evolution aigue voire suraigue (mort 
subite) avec des taux de morbidite et de mortalite elevees (jusqu'a 100%) avec des symptomes respiratoires , 
nerveux (torticolis) et digestifs (diarrhee verdatre). A l’examen necropsique, des lesions hemorragiques, 
parfois ulcero-necrotiques, seront notees dans le tractus digestif en particulier au niveau du ventricule 
succenturie, du gesier, des amygdales et du cloaque. Ces lesions hemorragiques ont egalement frequents sur 
la grappe ovarienne. 

2- La forme de Beach (ou pneumo encephalite), caracterisee par une chute du taux de ponte associee a des 
troubles nerveux et respiratoires (dyspnee, toux, suffocation) s’accompagnera d'un taux de mortalite plus 
faible chez les adultes (10 a 50%). Les lesions seront surtout observees dans le tractus respiratoire: 
inflammation catarrhale, parfois la trachee est hemorragique. 
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3- La forme de Beaudette est une maladie respiratoire aigue des oiseaux adultes surtout caracterisee par de la 
toux et par une importante chute du taux de ponte pendant une a trois semaines. 

4- La forme Hitchner peut etre inapparente chez les oiseaux adultes mais des symptomes respiratoires (rales) 
seront parfois observes avec un taux de mortalite souvent tres faible sauf lors de surinfections bacteriennes 
(aerosacculite) 

5- En fin, on a signale une infection digestive asymptomatique rencontree avec une souche virale lentogene 

DIAGNOSTIC: 

Le diagnostic clinique et necropsique est surtout possible pour les formes graves de la maladie de 
Newcastle. II peut etre confirme au laboratoire par recherche des anticorps hemagglutinants (test d'inhibition 
de l'hemagglutination ou HI test, hemagglutination passive) neutralisants et precipitants. On peut encore 
employer la methode ELISA. II est egalement possible de mettre en evidence l’agent pathogene a partir 
d'ecouvillons (trachee, cloaque), du poumon du proventricule, ou de l'encephale: inoculation a l’oeuf 
embryonne, culture cellulaire, immunofluorescence directe. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : 

Les flambees de maladie de Newcastle peuvent ressembler a nombre d'autres maladies des volailles, comme 
la bronchite infectieuse ou la laryngotracheite infectieuse. Dans les cas aigues, la mortalite peut etre elevee 
sans grandes manifestations cliniques, comme c’est la cas avec la grippe aviaire; en revanche, les souches 
moins virulentes compliquees d'infections secondaires peuvent se presenter comme septicemies a E.Coli ou 
des mycoplasmoses. 

TRAITEMENT: 

II n’existe pas de traitement specifique de la maladie de Newcastle. 

PROPH YLAXIE : 

Pour lutter contre cette maladie on peut utiliser deux types de vaccins: 

- Vaccin a virus vivants prepares a partir de souches lentogenes, utilises depuis plusieurs annees ( souche 
Hitchner, B 1 employee en primo vaccination, souche la Sota preconisee en rappel ou mutant comme le clone 
30). 

- Vaccin a virus inactives prepares a partir de souches velogenes (souche GB Texas ou souches locales) ou 
lentogenes (souche Ulster 2C). 
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LA GRIPPE AVIAIRE 


ETIOLOGIE 

La grippe aviaire (avian influenza) est line affection virale a tropisme respiratoire, et contagieuse due a un 
virus de la famille des Orthomyxoviridae. 

EPIDEMIOLOGIE 

Les populations aviaires sauvages sedentaires ou migratoires rendent le danger omnipresent. Tous les tissus 
des animaux morts sont contaminants, notamment les fientes. Les virus grippaux resistent mal dans le milieu 
exterieur ce qui limite la contagion indirect a l’immediat. La transmission virale est done surtout indirecte par 
la voie respiratoire ou digestive. Les fortes concentrations d'oiseaux favorisent l'extension de la maladie 
aggravee par tous les stress divers, les affections intercurrentes debilitantes ou immunodepressives 
(Gumboro). Les virus influenza sont les initiateurs de maladies respiratoires chroniques ou de 
mycoplasmoses. 

PATHOGENIE 

La virulence d'un virus influenza est dependante du clivage de l'hemagglutinine en deux proteines par un 
clivage proteolytique. Si le virus infecte une cellule qui possede un tel systeme de clivage, il peut alors se 
disseminer et infecter d’autres cellules. En l’absence du clivage, seul du virus non infectieux est produit. 
L'hemagglutinine de tous les virus influenza aviaires est clivee par les cellules epitheliales respiratoires et 
intestinales. Les souches hypo virulentes restent au site local d'infection. Les souches hyper virulentes sont 
sensibles a des proteases qui se rencontrent dans de nombreux tissus : elles peuvent atteindre les organes 
profonds et s’y multiplier, produisant des necroses, une maladie grave et la mort de l'oiseau. 

SYMPTOMES ET LESIONS 

Symptomes: 

.Influenza tres pathogene: mortalite tres elevee (100%) associee aux signes cliniques decrits pour la peste 
aviaire: detresse respiratoire, larmoiement, sinusite, oedeme de la tete, cyanose de la crete et des barbillons, 
diarrhee. Chez certains oiseaux, principalement les plus jeunes, mort soudaine sans signes cliniques 
premonitoires. 

.Influenza moderement pathogene: Morbidite elevee, troubles respiratoires, chute brutale ou arret de la 
ponte, depression, aerosacculite, et mortalite exageree pouvant atteindre 50a70%. 

.Influenza peu pathogene: infection inapparentes, legers troubles respiratoires, diminution de la ponte. 

Lesions: 

.Influenza tres pathogene: cyanose et oedeme de la tete. Presence de vesicules et d'ulcerations sur la crete , 
oedeme des pattes, petechies sur la graissc abdominale , les surfaces muqueuses et sereuses. 

.Influenza moderement pathogene: lesions congestives, hemorragiques , transsudatives et necrotiques 
d'importance variable et resultant de la destruction des vaisseaux sanguins sont observees dans divers 
organes. Des exsudats fibrineux sont observes dans les sacs aeriens, dans le pericarde, la cavite peritoneale et 
l'oviducte. 

.Influenza peu pathogene: on remarque une inflammation legere a moderee des voies respiratoires (sinus, 
trachee, sacs aeriens) et de la conjonctivite. Chez les pondeuses, l'ovaire et l'oviducte sont involues. 

DIAGNOSTIC 
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Seuls une serologie (epreuve d'immuno-diffusion en gelose) ou l’isolement virale permettent de distinguer la 
grippe aviaire des autres maladies respiratoires aigues des volailles, comme la maladie de Newcastle. Les 
echantillons destines aux epreuves d'isolement viral sont preleves sur la trachee, les poumons, les sacs 
aeriens, la cloaque et les excrements. 

PROPHYLAXIE 

.Sanitaire: superposable a celle de la maladie de Newcastle en tenant compte de la pathogenicite de la 
souche (stamping out, quarantaine). La plus qu'ailleurs il faut eviter les contacts entre oiseaux sauvages et 
domestiques. 

.Medicale: II n'existe a ce jour aucun vaccin commercialise contre l'influenza aviaire. On peut mettre au 
point, en cas de besoin, des autovaccins inactives a partir des souches isolees du terrain pour vacciner en 
anneaux au tour des foyers infectieux en cas d’enzooties meurtrieres. 
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LA MALADIE DE MAREK 


ETIOLOGIE 

C’est une maladie contagieuse des volailles due a un herpes virus provoquant la formation de tumeurs dans 
differents organes ou tissus mais surtout dans les nerfs peripheriques 

SYMPTOMES 

La maladie classique: Elle apparait vers l'age de 20 a 30 semaines sous forme de paralysies progressives des 
pattes, des ailes et parfois du cou, dues a l’installation des tumeurs sur les nerfs peripheriques. Devolution 
dure environ 7 a 20 jours. Lorsqu'il s'agit de pondeuses, la production d’oeufs est tres diminuee, la mortalite 
totale varie entre 3 et 10% du troupeau initial 

La maladie aigue: Cette expression plus precoce de la maladie apparait sur des animaux plus jaunes (7 a 16 
semaines), son evolution est plus rapide (2 a 5 jours). La mortalite est beaucoup plus importante (30 a 80 % 
des oiseaux sensibles, 90% chez les pondeuses) et les tumeurs siegent sur des tissus ou organes autres que le 
systeme nerveux. Des formes suraigues tres precoces ont ete diagnostiquees sur des oiseaux de 2 a 3 
semaines. On trouve souvent les oiseaux morts avant de les voir malades 

LESIONS 

Lesions macroscopiques: L’observation des lesions tumorales est facile a l'autopsie. Elies modifient l'aspect 
des organes et tissus (couleur, consistance, hypertrophie). Les lesions pathognomoniques sont rhypertrophie 
des nerfs peripheriques : plexus sciatiques, lombaires, coeliaques et brachiaux. On constate aussi 
rhypertrophie d'autres visceres : Loie, rate, reins, gonades. Une mention particuliere doit etre faite pour la 
peau et surtout les follicules plumeux ou s’effectuent la multiplication et l’excretion virale. 

Lesions microscopiques: Elies consistent en la presence anormale de cellules mononuclees de la lignee 
lymphocytaire, essentiellement des thymocytes ou cellules T. On considere la maladie de Marek comme une 
neoplasie de cellules T. L'histologie revele une degenerescence momentanee de la moelle osseuse et 
prematuree du thymus et de la bourse de Labricius. Cette destruction des lymphocytes (immunite de type 
cellulaire) a un effet Immunodepresseur marque rendant les oiseaux plus sensibles aux affections 
intercurrentes (coccidioses). 

EPIDEMIOLOGIE 

Lors de la maladie de Marek, les matieres virulentes sont les produits de desquamation et de croissance des 
plumes, car la multiplication de particules virales infectieuses est tres resistantes se fait dans la peau au 
contact de la hampe plumaire au niveau des keratinocytes (cellules qui fabriquent la plume). L'excretion 
virale se fait dons par les plumes. Les virus deja resistants par nature, le sont plus encore, car abrites par ces 
residus de desquamation. La transmission est uniquement horizontale et par la tres precoce. L'excretion 
virale persiste toute la vie de l’oiseau infecte, de meme les poulets vaccines peuvent excreter le virus sans 
symptomes ou lesions de la maladie. Aussi le virus est-il tres repandu dans les elevages. Les debris de 
plumes des oiseaux excreteurs de virus participent a la poussiere des poulaillers qui est facilement 
aerodispersee. c’est ainsi que le virus peut s'integrer a la cuticule humide de l'oeuf, juste apres la ponte. 

DIAGNOSTIC 

Les lesions sont les criteres les plus evidents de la maladie. Le diagnostic differentiel avec les leucoses 
lymphoides est tres difficile. Mais des lesions caracteristiques, sur un maximum d'oiseaux apportent une 
forte suspicion de maladie de Marek (hypertrophie des nerfs peripheriques, tumeurs d’organes, etc.). 
L’examen anatomopathologique des lesions par un laboratoire specialise reste un excellent moyen de 
diagnostic sinon le seul. 
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TRAITEMENT 


Aucun traitement actuel n'est susceptible d'empecher la multiplication du virus ni le developpement des 
tumeurs. 

PROPHYLAXIE 

Le meilleur moyen de prevention est la vaccination vues les grandes difficultes que rencontre la prevention 
sanitaire habituelle. La reussite de la vaccination dependra de la persistance des anticorps maternels, de la 
pression infectieuse du virus de Marek, de la resistance du poussin et de la rapidite et l'intensite de sa reponse 
immunitaire. II existe 3 types de souches vaccinales: type 1 (Rispen’s), type 2 (SB1), type 3 (HVT). II faut 
faire coincider l’apparition de l'immunite active et la disparition de l'immunite passive pour conserver un taux 
d'anticorps correspondant au mieux au seuil de protection minimum. La vaccination doit etre effectuee le 
plus precocement possible (eclosion). Des protocoles de vaccination chez l'embryon in ovo des le 18eme jour 
d'incubation existent. 
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LA LARYNGOTRACHEITE INFECTIEUSE 


ETIOLOGIE 

La laryngotracheite infectieuse est une maladie virale contagieuse provoquee par un herpes virus appartenant 
a la famille des alphaherpesviridae. 

EPIDEMIOLOGIE 

Le poulet est l'hote naturel du virus. Celui-ci penetre surtout par les voies respiratoires superieures et 
oculaires et parfois par voie orale. La contagion se fait par contacte direct entre les volailles saines et 
malades ou par du materiels contamines. Le personnel peut aussi etre un vecteur passif indirect de la 
maladie. La transmission verticale parait improbable car le virus est inactive a 37° en 24 heures. 

SYMPTOMES ET LESIONS 

On distingue 3 formes evolutives de la LTI : 

- La forme suraigue: epizootique, presente un taux de mortalite de 70% des animaux de l’effectif. Elle est 
caracterisee cliniquement par des troubles generaux et respiratoires graves ( rales, toux avec expectoration de 
sang ou de mucus teinte de sang) . A l’examen necropsique, on observe une inflammation aigue hemorragique 
de la trachee et du larynx. La lumiere tracheale est obstruee par des caillots sanguins melanges a du mucus et 
parfois a des exsudats caseeux jaunatres. 

- La forme subaigue: observee avec un taux de mortalite plus faible 10 a 30%. Les symptomes respiratoires 
sont plus discrets, on observe aussi un abondant larmoiement. La mort survient par asphyxie et, a l'autopsie, 
on observe un exsudat muqueux teinte ou non de sang, et de fausses membranes fibrineuses dans les 
premieres voies du tractus respiratoire. 

- La forme chronique ou moderee: presente un faible taux de mortalite (5%). Les oiseaux sont apathiques et 
montrent des signes de conjonctivite et de bronchite accompagnees d’une toux et d’un coryza. Chez les 
pondeuses on observe une diminution du taux de ponte de l'ordre de 12%. La presence d'un exsudat 
pseudomembraneux dans les premieres voies respiratoires peut entrainer la mort des oiseaux. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de la LTI est aise dans la forme suraigue. Par contre dans les formes subaigue et chronique le 
recours au laboratoire sera necessaire pour confirmer un diagnostic de suspicion. Ce diagnostic repose sur 
l'examen histologique de la trachee, sur l'isolement et l'identification des virus (poumons et trachee) ou sur 
des methodes serologiques (test ELISA, seroneutralisation) 

TRAITEMENT 

Hormis la vaccination qui peut ecourter la maladie, il n’existe aucun traitement specifique contre la LTI. 

PROPHYLAXIE 

A quatre semaines, on injecte un vaccin attenue et on vaccine a nouveau les poulettes de remplacements 
entre 16 et 20 semaines. Lorsque la vaccination est pratiquee au cours d'une phase de propagation lente de la 
maladie, on peut vacciner les oiseaux des l'age de 10 jours. Le controle des deplacements, l’isolement et une 
bonne hygiene sont essentiels pour enrayer la propagation de la maladie 
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LA MALADIE DE GUMBORO 


ETIOLOGIE 

La maladie de Gumboro ou bursite infectieuse est une maladie virale due a un virus de la famille des 
Bimaviridae. On en connait 2 serotypes: 

- Le serotypel, represente par le virus du poulet, comporte plusieurs subtypes recemment decouvert aux 
etats unis. Le pouvoir pathogene des souches sauvages appartenant a ce serotype peut varier a l’extreme. 

- Le serotype!!, repute apathogene, a ete initialement isole chez le dindon mais aussi present chez le 
poulet. 

EPIDEMIOLOGIE 

Distribution: 

Le virus est largement repandu a travers le monde et dans la plus part des pays pratiquant un elevage avicole 
intensif. 

Transmission: 

la contamination se fait par voie orale: 

- Directe (d'animal a animal) 

- Indirecte, par tous les vecteurs passifs possibles contamines par les fientes. 

l'excretion virale persiste 2 semaines apres la contamination et tous les animaux peuvent etre porteurs (meme 
les moustiques). II n y a pas de transmission par l’oeuf. 

PATHOGENIE 

l’incubation de la bursite infectieuse est tres breves. Le virus transite dans les lymphocytes et les 
macrophages intestinaux quelques heures apres l'infection orale. L'envahissement hepatique precede la 
viremie qui assure la contamination des organes cibles dont la bourse de Fabricius. Cette atteinte correspond 
a une bursectomie virale detruisant les lymphocytes B porteurs de l'immunite a mediation humorale (= 
litteralement une ablation de la BF). II y a reaction inflammatoire de la BF le 4e jour qui suit l'infection puis 
atrophie et degenerescence en une semaine qui accompagnent la necrose des autres organes lymphoides. 

La maladie evolue la plus part du temps vers la guerison spontanee. Les consequences immediates de cette 
affection sont une immunosuppression quasi immediate entrainant de graves echecs aux vaccinations divers. 
La disparition de certaines barrieres immunitaires entrainera l’eclosion d'affections parasitaires, virales et 
bacteriennes variees. 

SYMPTOMES 

- Forme immunologique: 

C’est une forme subclinique, elle est due a Faction immunosuppressive du virus qui detruit les lymphocytes 
B. Devolution est inapparente par l’effet d'une souche virale peu pathogene ou par la persistance de 
l' im munite maternelle. Elle apparait sur des animaux de moins de trois semaines et se traduit par des retards 
de croissance, des echecs de vaccinaux ou par l'apparition de pathologies intercurrentes. 

- Forme aigue classique: 
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La maladie s'installe quand l'immunite passive maternelle disparait et que la bourse de Fabricius murit par le 
broyage antigenique provenant du cloaque entre 3 et 6 semaines. Elle apparait brutalement apres quelques 
jours d’incubation et prete a confusion avec un episode de coccidiose aigue: 

- Abattement, anorexie 

- Diarrhee blanchatre profuse et aqueuse qui humidifie la Mere 

- Le cloaque est souille, irrite et les animaux se piquent 

- Demarche chancelante, tete basse 

La morbidite s'eleve a 80%. La mortalite est rarement superieure a 10%. 

LESIONS 

- Deshy dratation: 

Les carcasses des oiseaux morts presentent des signes plus ou moins intenses de deshydratation pour un 
embonpoint normal (aspect sec et collant de la carcasse). 

- Hemorragies: 

On remarque des hemorragies surtout au niveau des membres et des muscles pectoraux et quelques fois sur 
le myocarde, a la base du proventricule et sur la masse viscerale. 

- Bourse de Fabricius: 

Les lesions pathognomoniques siegent dans la bourse de Fabricius. II y a hypertrophie puis atrophie de 
l'organe en fonction de 1’evolution clinique de la maladie. La bourse est souvent remplie d’un contenu 
caseeux en fin de phase aigue de la maladie. 

DIAGNOSTIC 

- Le diagnostic clinique: 

II repose sur de nombreux examens necropsiques confirmant les lesions specifiques de bursite infectieuse le 
tout confronte a l'analyse des symptomes et de la courbe de mortalite caracteristique qui sont tres evocateurs. 

- Le diagnostic differentiel: 

II n'est pas toujours evident et peut imposer le recours a des examens de laboratoire. 

- Le diagnostic de laboratoire: 

Les animaux qui survivent produisent des anticorps qui peuvent etre detectes dans le sang par des ELISA, 
des epreuves de seroneutralisation ou de precipitation des anticorps. 

TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE 

II n y a pas de traitement de la maladie de Gumboro. Son caractere tres contagieux et la tres grande 
resistance du virus dans le milieu exterieur comme vis a vis des agents physico-chimiques imposent un 
respect scrupuleux des regies de prophylaxie sanitaire. II existe des vaccins a virus inactives en adjuvant 
huileux. Ces derniers sont utilises en rappel au moment de l'entree en ponte des reproducteurs. Le but 
essentiel des mesures de prophylaxie medicale est d’assurer au poussin de chair une protection passive 
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d’origine parentale. Celle-ci devant etre relayee apres deux a trois semaines par immunisation active a l’aide 
d'une souche vaccinate vivante 


LA BRONCHITE INFECTIEUSE 


ETIOLOGIE: 

La bronchite infectieuse aviaire est une affection tres contagieuse due a un coronavirus. It existe de 
nombreux serotypes distingues par les tests de sero-neutralisation croisee. C’est le cas en particulier des 
souches Massachusetts et Connecticut caracterisees par leur tropisme pour les tissus respiratoires. D'autres 
souches virales (T, Hay, Holte) presenteront un tropisme pour le tissu renale. Ainsi on a pu distinguer 8 
serotypes pour le virus de la bronchite infectieuse avec le test de sero-neutralisation sur cellules renales de 
poulet. Cependant, des tests de sero-neutralisations croisees sur des anneaux de trachee d'embryon de poulet 
montrent l'heterogeneite antigenique des souches virales. 

II semble plus approprie de parler de groupe de souches virales que de serotypes tres specifiques. Par 
ailleurs, on a signale de plus en plus frequemment l’isolement de virus variants de la bronchite infectieuse, 
ces virus etant denommes en raison de leur difference antigenique avec les serotypes dits classiques: parmis 
ces souches virales nous signalerons l'importance des serotypes PL-84 084 et CR-84 221 qui peuvent etre 
responsables d’ovaro-salpingites, nephropathies, de bronchites et le terme de coronaviroses semble preferable 
a celui de bronchite infectieuse. 

PATHOGENIE: 

Le virus penetre dans la trachee et les poumons ou il se multiplie puis il passe par voie sanguine dans le 
reste du corps, oviductes et reins inclusivement, oil il continue son processus de replication. L'incubation se 
borne a 18-36 heures. Dans la forme uremique, les alterations des tubules du rein freinent la reabsorption de 
l'eau, des electrolytes et du glucose en aboutissant a la deshydratation et a l'acidose. 

EPIDEMIOLOGIE : 

L'excretion du virus par le jetage des animaux malades dure une dizaine de jours. En revanche, l'excretion 
virale fecale peut persister 20 semaines, le virus ne resiste pas longtemps dans le milieu exterieur. La 
transmission se fait surtout par contage aerien uniquement dans le germe Callus. 

SYMPTOMES ET LESIONS: 

-Troubles respiratoires: les symptomes respiratoires seront surtout accuses chez les poulets ages de 
moins de 5 semaines (toux, rales, dyspnee, jetage sero-muqueux, sinusite) la mort par asphyxie est observee 
dans 5 a 25% des cas. 

Chez les poulets survivants, on peut observer des complications de maladie respiratoire chronique (MRC). 
Chez les poules pondeuses, les symptomes respiratoires seront tres attenues et de courte duree (6 a 10 jours) 
ou absents. 

l'examen necropsique des poulets permet d’observer un exsudat sereux ou caseeux dans les voies 
respiratoires ainsi qu'une aerosacculite. L'examen histologique de la trachee revele une forte hyperplasie des 
cellules epitheliales. 

-Troubles genitaux: lors d’une atteinte precoce des futures pondeuses, les lesions irreversibles de l'appareil 
genitale se traduiront ulterieurement par la presence de fausses pondeuses dans l'elevage. Chez la poule, on 
observe une diminution qualitative et quantitative de la production. Lors d'atteinte virale au maximum de la 
ponte, la production baisse considerablement et est definitivement compromise. Cette diminution du taux de 
ponte est toujours associee a une mauvaise qualite des oeufs. 

- Atteintes renale: La forme renale peut etre associee a des troubles respiratoires avec un taux de mortalite 
pouvant atteindre 30%. Les reins sont hypertrophies et on observe une urolithiase. 
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DIAGNOSTIC: 


Le diagnostic clinique et necropsique de la bronchite infectieuse est difficile. Le diagnostic differentiel 
concernera le syndrome respiratoire et/ou la chute de ponte. 

Le recours au laboratoire est toujours necessaire. L'agent etiologique peut etre mis en evidence a partir de la 
trachee et des poumons apres inoculation de l’oeuf embryonne ou de cultures cellulaires (reins de poulet) 
mais plusieurs passages sont necessaires. On peut egalement reveler le coronavirus par immunofluorescence 
directe a partir de la trachee. 

Le plus sou vent on a recours a des examens serologiques: l'immunoprecipitation, la seroneutralisation, 
l'inhibition de l'hemagglutination, le test ELISA. Enfin, l'examen histologique de la trachee. 

TRAITEMENT: 

II n y a pas de traitement specifique mais on evitera les complications de MRC par un traitement 
antibiotique approprie. 

PROPH YLAXIE : 

La vaccination procure aisement une immunite contre la bronchite infectieuse. II existe plusieurs protocoles 
de vaccination en fonction des conditions locales anterieures avec la maladie et des risques immediats 
d'infection. Etant donne la variation geographique des differentes souches (serotypes viraux) provoquant la 
bronchite infectieuse, il convient d'utiliser des vaccins specifiques aux serotypes pour obtenir de bons 
resultats. Une fois installee dans un elevage, la bronchite infectieuse est tres difficile a eradiquer. 
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L'ENCEPHALOMYELITE AYIAIRE 


ETIOLOGIE 

l’encephalomyelite est une maladie virale de poulet, de faisans et de cailles. Elle est causee par un virus de 
la famille des mcomaviridae . 

EPIDEMIOLOGIE 

Une fois le troupeau infecte, le virus se transmet rapidement entre les poules elevees sur plancher. Si elles 
sont infectees apres le debut de la ponte, elles peuvent transmettre le virus aux poussins. Les poules infectees 
excretent le virus dans les oeufs pendant 13 jours au maximum mais le troupeau reste toujours infecte 
pendant quelques semaines. Une fois les oeufs infectes, la majorite ecloreront malgre qu'il y a une 
diminution de la fecondite et de l’eclosabilite. 

Le virus peut se transmettre entre les poussins dans l’eclosoir. La transmission horizontale se fait entre les 
oiseaux par la Mere contaminee ou par le personnel. Les poussins infectes par transmission verticale, ont 
une periode d’incubation de 1 a 7 jours tandis que ceux infectes horizontalement ont une periode d’incubation 
de il jours au minimum. 

Chez les poussins, l'apparition des lesions cerebrales et le temps d’excretion virale dependent de la maturite 
de leur systeme immunitaire. S'ils sont infectes avant l’age de trois semaines ils presentent des signes 
cliniques et excretent le virus jusqu'a trois semaines apres. Le virus se multiplie dans le duodenum et 
provoque rapidement une viremie. On le retrouve alors dans les visceres et les muscles squelettiques. Si la 
reponse immunitaire est tardive, le systeme nerveux pourra etre atteint. 

Les oiseaux vaccines ou infectes produisent des anticorps neutralisants, lesquels sont les plus importants 
dans le controle de la maladie. Les anticorps maternels protegent les poussins jusqu'a l’age de 3 semaines. On 
doit done en tenir compte lors de la formulation de programmes de vaccination des reproducteurs. 

SYMPTOMES 

Les jeunes sujets presentent des signes nerveux, les adultes pondent peu et leurs oeufs eclosent rarement. 
Certains survivants souffrent d'une cataracte uni- ou bilaterale qu'on suppose provoquee par le virus. 

Les signes nerveux s'observent parfois des l'eclosion, plus souvent a l'age de 1 ou 2 semaines, tres rarement 
vers la sixieme semaine. La depression est possible, l'ataxie est constante et va du faible desequilibre jusqu'a 
la prostration ; au debut les malades cherchent a rester assis, par la suite presque tous sont progressivement 
paralyses et meurent d'inanition ou guerissent Si l'atteinte a ete tres moderee. 

Un tremblement visible de la tete, du cou et parfois du corps entier survient chez quelques rares malades ou 
fait defaut en certaines epizooties. Considere comme le signe precurseur de l'incoordination, il 
s’accompagne de pepiements de detresse. 

La morbidite atteint le plus souvent 15 % mais peut s'elever a 60% du troupeau. La plupart des malades 
succombent. 

La ponte diminue pendant cinq a quatorze jours en tombant d'habitude a 5 ou 10% de ce qu'elle etait, mais 
elle se retablit a la fin de ce delai ; en meme temps a peu pres 5% des oeufs se refusent a eclore. Tous ces 
signes sont generalement moins graves chez le dindon que chez le poulet. 

LESIONS 

Chez les poussins, la principale lesion macroscopique associee a l’encephalomyelite aviaire, est la presence 
de petits foyers blancs dans la musculeuse du gesier . Les adultes ayant ete infectes en bas age et ayant 
survecu a la maladie peuvent presenter des cataractes . 
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L’examen histologique du cerveau revele une encephalomyelite non purulente disseminee et accompagnee de 
plusieurs manchons peri vasculaires . Une microgliose diffuse au niveau du cervelet peut aussi etre presente. 
Trois lesions caracteristiques (Presque pathognomoniques) sont: premierement une gliose au niveau du 
cerveau moyen (n. rotondus et n. ovoidalis) et une gliose du cervelet; deuxiemement la chromatolyse centrale 
des neurones des noyaux du tronc cerebral; enfin, on note une importante infiltration par des cellules 
lymphocytaires de la musculeuse du proventricule et parfois du gesier. II peut y avoir aussi d'autres lesions 
viscerales telle qu'une forte augmentation du nombre des follicules lymphocytaires dans le pancreas. 

DIAGNOSTIC 

Les signes cliniques et pathologiques chez les poussins, sont souvent suffisants pour prononcer un 
diagnostic d'encephalomyelite, Si le nombre de sujets atteints est grand. Chez les adultes, puisque les signes 
cliniques sont inapparents, il est difficile de diagnostiquer la maladie. 

Le diagnostic doit etre confirme par l'isolement viral dans des O.E.P.S. Pour cela, les organes a prelever 
aseptiquement sont le cerveau, le pancreas et le duodenum. Les extraits d’organes peuvent etre inocules dans 
le sac vitellin a des embryons de 5 a7 jours. Au moment de l’eclosion, les poussins sont observes pour des 
signes d'encephalomyelite. Les extraits peuvent aussi etre inocules par voie intracerebrale a des poussins d'un 
jour. L'immunofluorescence est utilisee pour detecter la presence d’antigene viral dans le cerveau de poussins 
infectes. Une culture primaire de cellules cerebrales d'embryon de poulet peut aussi etre inoculee et testee par 
l'immunofluorescence. Cette methode est plus sensible que l'inoculation d'embryons. 

Les tests serologiques possibles sont l’ELISA, l'immunodiffusion, et la neutralisation virale. 

Le diagnostic differentiel base sur les signes cliniques du jeune poussin doit se faire avec la maladie de 
Newcastle, la maladie de Marek, les encephalites a arbovirus (EEE, EEO, EEV), les carences en vitamine E, 
A ou riboflavine, les encephalites mycotiques et les intoxications. 

PROPHYLAXIE 

II n'existe aucun traitement pour la maladie. Elle est par contre facilement controlee par la vaccination des 
troupeaux reproducteurs au moins 4 semaines avant la ponte afin d'eviter la transmission verticale du virus 
vaccinal. Des vaccins vivants et inactives sont disponibles uniquement pour l'immunisation des 
reproducteurs. Le vaccin inactive est donne aux oiseaux deja en ponte. Une seule vaccination est suffisante 
pour la vie du troupeau. On peut s'assurer de son efficacite par le dosage des anticorps dans le jaune d’oeuf 
par la methode ELISA ou par un test de sensibilite de l'embryon (seroneutralisation sur oeuf embryonne avec 
une souche adaptee a l'oeuf) 
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L'ANEMIE INFECTIEUSE DU POULET 


INTRODUCTION 

II s'agit d'une maladie virale immunodepressive caracterisee par une anemie aplasique et une atrophie 
lympholde generalisee. Le virus responsable de I’anemie du poulet n’est pas encore classifie, cependant, il 
ressemble morphologiquement aux parvovirus. II a ete mis en evidence pour la premiere fois au Japon en 
1977 a la suite d’investigations sur un contaminant du vaccin de la maladie de Marek. Deux ans plus tard, le 
premier isolement de ce virus a partir d’oiseaux malades a ete effectue. Depuis, l'agent de l'anemie du poulet 
fut isole dans plusieurs pays a travers le monde. 

En plus de son role d’agent primaire de l'anemie infectieuse du poulet, le virus semble etre aussi associe avec 
le syndrome hemorragique, la dermatite anemique et la maladie des ailes bleues. L'effet immunodepresseur 
du virus, favorise egalement l'etablissement d'infections secondaires. 

ETIOLOGIE 

C'est un virus a ADN a simple brin, non enveloppe de 19-24 nm de diametre et de 1,35-1,36 g/ml de 
densite. Sa symetrie isometrique lui confere un aspect spherique unique dans son genre parmi les virus 
animaux. Ces particularites morphologiques empechent sa classification dans les families deja existantes. La 
replication virale s'effectue dans le noyau des cellules hematopoietiques. 

Le virus est resistant aux solvants des lipides, a la chaleur pendant 1 h a 56°C et a la plupart des 
disinfectants commerciaux, mais est stable a pH 3 pendant 3 heures. 

EPIDEMIOLOGIE 

Seul le poulet est connu comme etant sensible a l'infection par le virus de l’anemie infectieuse. La sensibilite 
diminue avec l’age. En effet, l'infection des poussins pendant les 4 premiers jours d’age favorise le 
declenchement de l'anemie, tandis qu'a deux semaines d'age et plus, les poulets ne presentent pas une anemie 
importante alors que le virus se multiplie dans leurs organes. 

L'incidence et la gravite de l'anemie dependent aussi de la presence d’anticorps maternels, de la maturation 
immunologique, de la virulence des souches et de la race de poulet 

Le virus se transmet essentiellement selon le mode vertical a travers des oeufs provenant de parents infectes. 
Cette transmission survient I a 6 semaines apres l'infection des reproducteurs. La transmission horizontale, 
bien que rare, s'effectue probablement par voie respiratoire et par voie orale suite a une ingestion d'aliment, 
d’eau et par les litieres contaminees. 

SYMPTOMES 

Dans les conditions experimentales, apres une periode d’incubation d’environ 8 jours, les premiers 
symptomes observes sont l'abattement, l'anorexie, la lethargie, le pendulement du cou et la paleur des 
muqueuses. En general, la mortalite survient 12 jours apres l'infection et son taux qui peut atteindre le tiers 
du troupeau, depend des infections secondaires. L’anemie reste le seul signe specifique de l'infection par ce 
virus. Dans les conditions naturelles, la periode d'incubation n'est pas bien definie, cependant les signes 
cliniques et les lesions apparaissent vers la 2eme semaine d’age et peuvent se prolonger jusqu'a la 4eme 
semaine. 

L'hematocrite diminue et des formes immatures d'erythrocytes, de granulocytes et de thrombocytes peuvent 
etre observees dans le sang peripherique des le 16eme jour apres l'infection. Les sujets ayant survecu a la 
maladie peuvent se retablir completement. 
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LESIONS 


A l’autopsie le sang des poulets est plus ou moins liquide, et le plasma est plus pale. L’atrophie du thymus et 
la decoloration de la moelle osseuse sont les lesions les plus caracteristiques de l'anemie infectieuse du 
poulet. Des le 4eme jours apres l’infection la moelle osseuse du femur perd sa couleur rouge et s'infiltre de 
gras qui donne l’aspect jaune pale ou rose. Une atrophie precoce du thymus et des lesions d’atrophie du foie 
et d'hemorragie du pro ventricule, des muqueuses et des muscles sont egalement observes. 

L’examen histologique des organes lymphoides de poulets anemies, revele une panmyelophthisie et une 
atrophie lymphoide generalisee avec parfois quelques foyers de nee rose. Dans la moelle osseuse, les 
erythrocytes, les thrombocytes et les granulocytes sont peu nombreux et sont remplaces par des adipocytes. 
Chez les poulets ayant survecu a l’infection, des zones de regenerescence riches en proerythroblastes 
apparaissent, suivies d'une hyperplasie de la moelle osseuse. Une depletion lymphoide tres marquee au 
niveau du cortex et de la medulla du thymus est observee. Parfois on note aussi au niveau du thymus et du 
foie, de la degenerescence des cellules hematopoietiques, la presence de plusieurs cellules geantes et des 
cellules avec des corps d'inclusions eosinophiles intranucleaires. 

La bourse de Fabricius, la rate et les amygdales caecales, peuvent etre egalement le siege d’une depletion 
lymphoide, ce qui compromet davantage les competences immunitaires des poulets. Dans la bourse et la rate, 
des lesions d'atrophie des follicules ou de pulpe avec des foyers de necrose et de proliferation de cellules 
reticulaires sont frequentes. De meme, le foie peut presenter une depletion des follicules lymphoides, mais de 
plus, il est aussi le siege d'une hypertrophie des hepatocytes et d'une dilatation des sinusoides hepatiques. 

DIAGNOSTIC 

En general, l'anemie, les changements hematologiques et l'atrophie lymphoide avec aplasie de la moelle 
osseuse sont des signes evocateurs de l’anemie infectieuse du poulet. Ce diagnostic doit etre confirme par 
l'isolement et l'identification du virus a partir surtout du foie ou du sang non coagule et du contenu rectal. 

En general le broyat d'organe clarifie est traite a la chaleur 5 min a 70°C et/ou au chloroforme puis inocule a 
des cultures cellulaires MDCC-MSB1. Le virus isole est identifie par la technique d'immunofluorescence ou 
par seroneutralisation. La technique ELISA, la seroneutralisation et l'immunofluorescence indirecte sont 
utilisees pour la detection d’anticorps dans les troupeaux. 

L'absence de symptomes et de lesions pathognomoniques rend le diagnostic de l’anemie infectieuse du 
poulet difficile. La maladie est done a differencier de la maladie de Marek ou de Gumboro des adenoviroses 
et de certaines intoxications par les sulfonamides ou d'une mycotoxicose. 

PROPHYLAXIE 

II n’existe aucun traitement specifique, cependant une couverture a base d’antibiotiques a large spectre est 
souvent necessaire pour empecher ou diminuer les infections secondaires. 

La prevention de la maladie chez les poussins se fait essentiellement par la vaccination des reproducteurs 
vers l’age de 14-18 semaines avec un vaccin vivant prepare soit sur oeuf embryonne soit sur culture 
cellulaire. L'immunite passive a travers les anticorps maternels transmis par les reproducteurs permet la 
protection des poussins durant les premiers jours. En general une seule vaccination avant la ponte suffit pour 
assurer un transfert constant des anticorps maternels. Un suivi serologique des reproducteurs doit etre fait de 
routine pour briser la chaine de transmission de ce virus. 


44 


LA VARIOLE AVIAIRE 


ETIOLOGIE 

La variole aviaire est une maladie infectieuse contagieuse due a un poxvirus du genre Avipoxvirus de la 
famille des Poxviridaes. 

EPIDEMIOLOGIE ET PATHOGENIE 

La variole aviaire a une distribution mondiale. L’agent causal affecte les sujets de tous les ages et sexes. La 
maladie est surtout rencontree chez les animaux pendant la derniere phase de production. 

. Especes affectees: Poulets, dindes et pigeons sont les especes aviaires les plus exposees. 

. Age: Le virus peut infecter les oiseaux a n'importe quel age. Cependant, la maladie est le plus sou vent 
rencontree dans les elevages industriels en fin de cycle de production (au dela de 40 semaines). 

. Saison: Tous les rapports signalent une frequence relativement elevee en automne. 

. Transmission: Le virus de la variole penetre a travers les lesions cutanees (picage ou cannibalisme) ou 
muqueuses au niveau de l'epithelium de la cavite buccale. Les moustiques (genre Culex, Aedes) et les tiques 
peuvent jouer un role determinant. 

. Periode d'incubation: Chez les poulets, les dindons et les pigeons, la periode d'incubation varie de 4 a 14 
jours. 

SYMPTOMES 

La maladie evolue progressivement et lentement sous 2 formes : cutanee et diphterique ou les 2 a la fois. 

. La forme cutanee: Caracterisee par la presence de lesions de type variolique sur les parties non 
emplumees de la tete (crete, barbillons...), au tours des paupieres, commissures du bee et narines. Chez la 
dinde et dans certains cas, les lesions sont frequemment observees dans la region du cloaque. 

. La forme diphterique: Developpement de lesions diphteriques dans les parties superieures du tube 
digestif et de l'appareil respiratoire. Elle s'accompagne de difficultes respiratoires et dans les cas avances, 
une asphyxie est observee. 

Dans les 2 cas et lors d'infections non compliquees, les signes cliniques persistent pendant une duree de 3 a 
4 semaines. 

LESIONS 

. Macroscopiques: 

. La forme cutanee: Les lesions debutent par des papules blanchatres qui deviennent pustules puis vesicules 
jaunatres. Elies se transforment a la fin en croutes et prennent une couleur marron grisatre. Apres 2 ou 3 
semaines, les croutes se detachent et laissent des cicatrices. 

. La forme diphterique: developpement de nodules opaques sur les muqueuses du tube digestif et de 
l'appareil respiratoire. Les nodules augmentent et apparait a leur surfaces des membranes diphteriques 
jaunatres et de nature caseeuse. L'enlevement de ces membranes laisse des erosions et des hemorragies. 

. Microscopiques: 
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Proliferation et hyperplasie des cellules epitheliales de l'epiderme et des muqueuses par la presence des 
inclusions eosinophiliques intra cytoplasmiques pendant les differents stades de 1'evolution de la maladie. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic est aise pour la forme cutanee. Pour la forme diphterique, il l’es moins, il faut faire appel alors 
au diagnostic de laboratoire. 

.Histologie: Recherche des corpuscules de Bollinger dans les tissus cibles. 

.Inoculation a des oiseaux sensibles: Inoculation des broyats d’organes suspects additionnes 
d'antibiotiques sous 2 voies a 2 lots differents: 

- Lot n°01: injection intra tracheale 

- Lot n°02: injection intra dermique 

Si le poxvirus est en cause: - Lot n°01: coryza 

- Lot n°02: forme cutanee 

. Inoculation a des oeufs embryonnes: L'inoculation par voie intra allantoidienne a des oeufs embryonnes 
permet d’observer les Pocks caracteristiques 4 a 5 jours plus tard. Les cellules de l’ectoderme renferment des 
corpuscule de Bollinger. 

TRAITEMENT 

Il existe des traitement visant a accelerer la guerison mais qui ne sont guere envisageables sur de grands 
effectifs. Mais en cas de complications bacteriennes, l'utilisation des antibiotiques pendant 4 a 5 jours peut 
aider a une recuperation rapide. 

PROPHYLAXIE 

. Sanitaire: Desinsectisation, retrait de furnier, nettoyage et vide sanitaire. 

.Medicale: 2 vaccins: homologue (poules), heterologue (pigeons). On vaccine aujourd'hui que les elevages 
ay ant eu un passe variolique. L’evolution lente de cette maladie permet une vaccination au cours d'infection 
les lots d'oiseaux. 
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LA LEUCOSE DE LA POULE 


ETIOLOGIE 

La leucose de la poule est une maladie virale due a un retrovirus ; responsable de troubles de differenciation 
d'une lignee cellulaire sanguine ou de la multiplication anarchique de cellules souches de la lignee 
hemolymphopoietique sur des oiseaux de plus de 6 mois en general. 

PATHOGENIE 

1’evolution de cette maladie conduit a des processus neoplasiques visceraux ou des leucemies mortels. 

- developpement lent: apparitions de leucoses, 

- developpement rapide : leucemies sarcomes, dus a la presence de genes oncogenes (= generant des cancers) 
dans le genome viral. II y a de plus des oncogenes cellulaires dans le patrimoine genetique de la cellule 
normale qui sont actives par le virus leucosique au cours de la formation des tumeurs. II y a des sequences 
voisines du genome des retrovirus aviaires dans les cellules saines. Ce sont des virus endogenes qui 
s'expriment differemment en fonction du locus. L'ARN des retrovirus possede une reverse transcriptase qui 
transcrit l'ARN viral en ADN qui peut s'integrer alors dans le genome de la cellule hote. C’est le gene LTR 
qui permet d’accrocher ce nouveau nucleotide. 

Le retrovirus non transformant penetre dans me cellule saine et parvient a fixer un ADN qui lui correspond 
dans le code genetique de cette cellule. 

Toute cellule possede un gene proto oncogene. C'est un gene fondamental dans le conte de la multiplication 
cellulaire, de l’embryogenese notamment. Les cellules a fort potentiel de multiplication (cellules souches par 
exemple) conservent ce gene oncogene apres la naissance. II y a auto repression de ce gene dans les cellules 
qui ne se multiplient plus (systeme nerveux). Le prote oncogene est un gene "naturel" du cancer, que chacun 
possede mais qui est regule. Si ce gene se reveille, la cellule retrouve son potentiel de division et on peut 
aboutir a un processus neoplasique. Lors des divisions cellulaires, pendant les phases d’appariement des 
chromosomes de la mitose, le proto oncogene cellulaire peut s'apparier avec l’ADN viral transcrit. Le prote 
oncogene cellulaire s’est integre dans la sequence d’acide nucleique viral. Le retrovirus initial est devenu un 
virus transformant qui a acquis un gene de cancer. II est desormais capable d’induire des processus 
neoplasiques lors de contaminations ulterieures. Quand l'ADN cellulaire possede cote a cote le prote 
oncogene viral + le prote oncogene cellulaire, il y a apparition de cellules cancereuses. Le virus est tres 
repandu dans le milieu exterieur. II se retrouve dans tous les secretas, excretas et dans les oeufs. La 
transmission verticale est la voie de contamination la plus repandue. Neanmoins, les poussins contamines 
peuvent transmettre le virus a leurs congeneres sains, par voie digestive mais surtout respiratoire. 

ETUDE CLINIQUE 

L’expression clinique de la leucose de la poule resulte de 1’evolution des cellules souches malades. 

LEUCOSE LYMPHOIDE 

C’est la plus repandue des leucoses. Elle est aleucemique il n’y a pas de cellules precurseurs de la lignee 
sanguine dans le sang. L'expression des symptomes est fruste adynamie, evolution mortelle en 2 a 3 
semaines dans la cachexie (maigreur extreme, marasme physiologique). Les lesions correspondent a une 
infiltration massive par des lymphocytes de differents organes 

- surtout le foie, la rate, les reins. 

- parfois le thymus, la bourse de Fabricius, le tube digestif. Ces lesions entrainent une difference d’aspect 
macroscopique de ces organes. 


Hypertrophie 
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-foie: hepatomegalie , multiplie par 2, voire 10, 


- rate : multiplie par 2 ou 3, 

- reins : lobules en relief. 

Couleur 

La modification est variable soit en intensification, soit en decoloration. 

Consistance 

II y a augmentation de consistance en general pour les formes diffuses d'infiltrations lymphocytaires. 

On peut rencontrer aussi des lesions de type nodulaire, on relief, blanchatres, difficilement enucleables et qui 
presentent une structure lardacee a la coupe. Elies se trouvent sur tous les organes precites. 


OSTEOPETROSE 

Cette forme de leucose osseuse est rare. Elle peut exister seule ou coexister avec la leucose lymphoi'de. Elle 
se rencontre surtout sur le coq adulte. Les os des pattes et des ailes surtout sont atteints. Ils s’epaississent par 
la diaphyse et se deforment considerablement. La cavite disparait. Les lesions sont en general bilaterales. 

ERYTHROBLASTOSE 

Cette forme rare correspond a une accumulation d'erythroblastes dans le sang des oiseaux. Elle serait peut- 
etre due a un virus specifique. Les symptomes sont peu evocateurs : indolence, anemie, ictere, d’autant qu'il y 
a mort subite avant que la maigreur ne s'installe. L’examen necropsique des oiseaux revele l’anemie (paleur), 
des hemorragies dans les muscles et parenchymes et l'ictere. Les organes precurseurs de la lignee rouge sont 
leses: 

- hypertrophie du foie et de la rate qui sont infiltres par des erythroblastes, 

- moelle osseuse : gelatineuse, rosee. 


MYELOBLASTOME 

C'est une affection rare, due a un virus specifique mais a laquelle participe aussi le virus de la 
leucose. Les lesions viscerales correspondent a des myelocytomes sur les cotes , le sternum et les vertebres. 
On voit parfois un chapelet de tumeurs sur la zone d’insertion mediastinale du tube digestif. On constate la 
presence de myelocytes et myeloblastes dans le sang (= cellules de la moelle osseuse). 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic se base en general sur les lesions macroscopiques precitees, en cas de besoin sur leur 
examen microscopique ou seule une certaine experience permet de distinguer les tumeurs dues a la leucose 
ou celles dues au virus de la maladie de Marek. II ne peut guere recourir aux techniques de la serologie ou de 
l'isolement puisque l'infection est ubiquiste. 

TRAITEMENT 

La maladie ne connait aucun traitement fiable 
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PROPHYLAXIE 


La transmission verticale de la maladie empeche d’ y mettre fin par les regies sanitaires habituelles. Comme 
le virus n’est pas tres contagieux, il serait par contre possible d’en preserver des volailles en interdisant leur 
contamination et celle de leur descendance. L'infection a, par exemple, ete eliminee de troupeaux eleves 
experimentalement, par identification et suppression des poules dont les oeufs transmettaient le virus, mais 
ce precede tres couteux n’est guere concevable dans une exploitation commerciale. 

La selection des sujets resistants cree de meme une population qui resiste au virus et supprime l'infection en 
reduisant le nombre des sujets receptifs 
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LA RHINOTRACHEITE INFECTIEUSE 


INTRODUCTION 

Le syndrome infectieux rhinotracheite tete enflee regroupe deux affections respiratoires touchant deux 
especes differentes mais presentant des symptomes et des lesions qui se ressemblent, a savoir la 
rhinotracheite infectieuse et le syndrome infectieux de gonflement des la tete. 

ETIOLOGIE 

L’agent du syndrome infectieux rhinotracheite tete enflee est un pneumovirus de la famille des 
paramvxoviridae 

EPIDEMIOLOGIE ET PATHOGENIE 

II a ete constate dans certaines regions l’apparition de la RTI et du SIGT simultanement, ce qui a conduit 
rapidement a emettre l'hypothese d'une meme etiologie virale. 

L'agent de la RTI se transmet horizontalement, par voie aerienne ou par contact direct, d'un animal a l'autre 
et d'un batiment a l'autre. La contamination virale se fait principalement par voie respiratoire; l'inhalation du 
virus en suspension dans Fair permet le contact avec les epitheliums respiratoires cilies des cavites nasales et 
de la trachee. Administre par la voie oculaire, le virus gagne egalement les voies respiratoires grace aux 
relations anatomiques entre l'oeil et les narines (canaux lacrymaux,...). La contamination est egalement 
possible par voie orale au moment de l'abreuvement (eau de boisson contaminee): le contact avec les 
surfaces respiratoires est possible au niveau de la fente palatine et du larynx. 

Apres une incubation de 2 a 3 jours, le virus se multiplie rapidement dans les cellules de l'epithelium cilie 
des voies respiratoires superieures en entraine secondairement une reaction inflammatoire et immunitaire 
locale. 

Les lesions de deciliation et de destruction cellulaire consecutives a la multiplication virale permettent la 
"sortie" des germes bacteriens secondaires, a l'origine des complications plus ou moins etendues. 

SYMPTOMES 

Chez le dindonneau de chair, la RTI peut survenir a tout age mais reste plus frequente entre 3 et 12 
semaines. Apres une incubation de 3 jours, les dindonneaux presentent de la toux, du jetage nasal et du 
larmoiement pendant 7 a 10 jours. Le taux de morbidite est d’environ 100%. Devolution est variable: soit 
vers la guerison, soit vers les complications bacteriennes secondaires avec sinusite, difficultes respiratoires, 
enterite et un taux de mortalite pouvant atteindre 30% en l'absence de traitement Les dindonneaux accusent 
un retard de croissance, probablement consecutif a la baisse de la consommation alimentaire. Des signes 
cliniques semblables a ceux decrits ci-avant peuvent etre observes chez la pintade, certains individus 
affichant meme une symptomatologie equivoque de "coryza infectieux". 

Chez les dindes reproductrices, la RTI survient le plus souvent en periode d'elevage et reste benigne grace 
aux tres bonnes conditions d’elevage. En periode de ponte, la RTI entraine de la toux et du jetage nasal 
pendant 5 jours environ, ainsi qu'un decrochement de la ponte d’environ 15% debutant 2 jours apres 
l'apparition des signes respiratoires et suivi d'un retour a la courbe normale 10 a 12 jours plus tard. 

Chez la poule et la pintade , des rales faibles et un leger jetage nasal et oculaire precedent de quelques jours 
l'apparition des gonflements. Ces derniers sont observes en des endroits divers de la tete: les paupieres, la 
region perioculaire, les sinus infraorbitaires, la mandibule inferieure et parfois la nuque. Quelques sujets sont 
somnolents, deshydrates et/ou presentent des troubles nerveux avec perte d’equilibre et torticolis. La baisse 
de consommation est sensible et se repercute sur les performances. 

Chez les adultes la chute de ponte varie approximativement de 5% a 30%. II n’y a pas d'alteration notable de 
la qualite des oeufs. Une legere baisse d’eclosabilite a ete signalee, sans qu'elle soit formellement attribuable 
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au SIGT. La maladie clinique evolue sur 2 a 3 semaines environ. Elle peut ne concerner que quelques 
individus ou, a l'oppose, affecter la quasi totalite du troupeau, probablement en fonction du microbisme 
secondaire et des conditions d'elevage. La mortalite est relativement plus moderee, les pertes cumulees allant 
de 0.5% a 10% des oiseaux. 

LESIONS 

L'autopsie des dindonneaux malades permet d’observer des lesions de tracheite et de rhinite caracterisees 
par de la congestion et des mucosites abondantes; les complications bacteriennes entrainent l'apparition de 
lesions etendues aux organes profonds: sinusite, pneumonie, aerosacculite, splenomegalie, enterite, 
perihepatite, pericardite. Les examens histologiques realises sur les organes respiratoires superieurs (trachee, 
cavites nasales) preleves dans les trois premiers jours suivant l'apparition des signes cliniques permettent de 
mettre en evidence des inclusions eosinophiles cytoplasmiques dans les cellules epitheliales ciliees; les 
lesions precoces typiques de la RTI sont suivies par des lesions inflammatoires non specifiques. 

Chez la poule et la pintade en phase clinique de "tete enflee" les lesions macroscopiques interessent 
principalement la tete. On observe tres frequemment un oedeme sous-cutane perioculaire evoluant en 
tumefaction dure fibrino-caseeuse, ainsi qu'une blepharite, une sinusite avec ou sans oedeme sous-cutane et 
des lesions moderees de rhinite, laryngite et tracheite. Une involution de la grappe ovarienne est souvent 
signalee. D’autres lesions dites de complication concernent egalement la tete (conjonctivite purulente, otite 
caseeuse, arthrite maxillaire, periostite, osteite, oedeme mou sous-cutane au niveau de la mandibule 
inferieure) ou sont d'ordre general (aerosacculite, pericardite, perihepatite). A condition d’intervenir au 
moment des tout premiers prodromes, c’est-a-dire dans la phase respiratoire presque subclinique qui precede 
l'apparition des gonflements, l'examen microscopique permet de retrouver, chez la poule et la pintade, des 
lesions inflammatoires dans les voies aeriennes superieures. Comme chez la dinde, elles consistent en des 
inclusions intracytoplasmiques presentes dans les cellules epitheliales, principalement au niveau des cavites 
nasales, mais aussi du larynx et, plus rarement, de la trachee. Devolution de ces lesions microscopiques 
est semblable a celle decrite chez la dinde. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic clinique est surtout base, chez la dinde, et parfois chez la pintade, sur l’observation de la 
rhinite et de la tracheite ainsi que des lesions correspondantes, alors que chez la poule et la pintade, il repose 
essentiellement sur la raise en evidence d'un nombre non negligeable de volailles presentant un gonflement 
marque au niveau de la tete, l’oedeme peri oculaire et l’asthenie voire le torticolis. Toutefois, quelle que soit 
l'espece concernee et la forme RTI ou SIGT de l'affection, le diagnostic de certitude de cette derniere 
necessite de recourir a des examens de laboratoire, serologiques, virologiques ou histologiques. 

TRAITEMENT 

II n’existe aucun traitement antiviral specifique, mais la therapeutique antibiotique permet de lutter contre 
les complications bacteriennes. Dans les formes SIGT, les antibiotiques actifs contre les gram negatifs se 
revelent efficaces lorsqu'ils sont utilises precocement. Dans les cas benins , le traitement peut etre administre 
dans l’eau de boisson, et dans les formes graves, par injection. 

PROPHYLAXIE 

Sanitaire: La prophylaxie sanitaire est basee sur le respect des normes d'hygienes, de disinfection, de vide 
sanitaire, d'isolement, d'elevage en bande unique, de densite raisonnable, etc... ces mesures s'averant tres 
fructueuse. 

Medicate: La prophylaxie medicale fait appel a des vaccins a virus vivants attenues issus d’ovocultures ou 
de la culture du virus sur cellules de lignee de rein de singe d'une part et a des vaccins adjuves a virus inactifs 
d'autre part. 

Un vaccin buvable a virus vivants modifie lyophilise a ete mis au point (Aviffa RTI 1000 et 5000 doses). La 
primo vaccination se fait avant 3semaines d'age minimum. Pour maitriser les interferences avec les anticorps 
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maternels residuels, on vaccine en 2 administrations a 7 et 21 jours, apres 3 semaines on peut ne faire qu'une 
seule administration. 

Le rappel se fait a 7-9 semaines. Un rappel peut etre necessaire pour les oiseaux ay ant une vie economique 
superieure a 15 semaines. II sera effectue a 13-14 semaines en fonction du contexte epidemiologique 
regional. Un nouveau vaccin est en preparation pour maitriser d'encore trop nombreux echecs vaccinaux 
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LA COCCIDIOSE 


ETIOLOGIE 

La Coccidiose est une maladie des volailles et d’autres animaux provoquee par un organisme unicellulaire 
appele protozoaire. On sait que les nombreuses especes de coccidies sont infeodees a des hotes differents, de 
sorte que les coccidies des poulets n’infectent que les poulets. La coccidiose est sans doute presente partout 
oil l’on eleve des volailles et elle a ete signalee dans toute les regions. 

Les coccidies envahissent les cellules epitheliales de la muqueuse de l’intestin grele ainsi que les caecums. 
La destruction de ces cellules s’accompagne souvent, dans les attaques severes, de graves lesions des tissus 
provoquant des hemorragies (saignements) et finalement la mort. Les oiseaux moins gravement atteints sont 
peu rentables et n’atteignent jamais les objectifs de croissance ou de production. 

INFECTION 

La coccidiose se propage chez les oiseaux par 1’ ingestion d’ aliments ou d’eau contamines par des 
excrements porteurs de coccidies au stade infectieux au cours duquel sont produits les oocystes. II est en 
outre frequent que la coccidiose soit propagee d’un site a 1’ autre par voie mecanique, du fait de rhomme, des 
animaux et des oiseaux sauvages. Les volailles sont neanmoins la principale source d’ infection dans la 
mesure oil elles polluent leur propre environnement. 

L’infection survient lorsque les volailles sont installees sur un site precedemment contamine et avalent des 
oocystes. Les sites peuvent rester contamines longtemps: dans des conditions propices, on a vu des oocystes 
survivre plus d’un an. Au plan clinique, la coccidiose se declare du fait de 1’ accumulation rapide, sur le lieu 
d’elevage, de populations importantes de coccidies au stade infectieux provenant des oiseaux eux-memes. 

CYCLE BIOLOGIQUE 

Le cycle biologique de la coccidie est tres complexe et se decompose en deux phases: 

La premiere inter vient en dehors de l’hote et correspond au developpement des oocystes , stade infectieux du 
cycle. Sous 1 a 2 jours, les oocystes sont evacues dans les excrements des oiseaux infectes. Avec de 
l’humidite, de l’oxygene et la temperature voulue, quatre spores se developpent dans l’oocyste, chacun d’eux 
comportant deux sporozoites; c’est le stade d’invasion des cellules des oiseaux. Lorsqu’un oiseau sensible 
ingere un oocyste, les huit sporozoites sont liberes et envahissent les cellules epitheliales qui tapissent 
l’intestin. Les cellules epitheliales de l’intestin sont le site d’une part d’une multiplication massive, et d’autre 
part d’une reproduction sexuee. Les sporozoites deviennent des schizontes qui liberent a leur tour 
d’importantes populations de merozoites. Ce processus est appele schizogonie. 

Une fois liberes, les merozoites envahissent egalement l’intestin et constituent une nouvelle generation de 
schizontes qui, a leur tour, liberent davantage de merozoites, ces derniers ayant une reproduction sexuee 
permettant la production de zygotes. Ce processus est appele gametogonie. 

Le cycle complet correspond a une invasion de 1’ epithelium par quatre stades distincts de la coccidie avant 
que le zygote (qui deviendra un oocystes) ne soit libere. Le cycle complet se repete chez les memes oiseaux 
et finit par provoquer 1’ accumulation de populations importantes qui determinent 1’ apparition des signes 
cliniques et la mort. 

SYMPTOMES ET LESIONS 

Sur les neuf especes de coccidies que l’on sait infecter les volailles, trois sont jugees d’une importance 
majeure: 
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Eimeria tenella 


Eimeria tenella provoque la coccidiose caecale des poussins, mais rarement dans leurs dix premiers jours de 
vie. La maladie est caracterisee par 1’ apparition d’une violente diarrhee chargee de sang environ cinq jours 
apres l’infection. On constate a l’examen que les caecums (culs-de-sac aveugles) du gros intestin sont 
gonfles et gorges de sang. La muqueuse est parsemee de petechies. Dans certains cas, 1’ accumulation de 
sang, de pus, d’oocystes et d’ excrements forme des “bouchons caecaux”. En 1’ absence de traitement, la 
mortalite s’avere sou vent importante. Les oiseaux constamment exposes au parasite peuvent devenir 
resistants, de sorte que les attaques sont moins frequentes chez les volailles plus agees. 

Eimeria acervulina 

Eimeria acervulina est considere comnie la cause la plus frequente de coccidiose, notamment chez les 
poulets de chair et les poulettes de remplacement. Dans la majorite des cas, l’infection se traduit par une 
perte de poids chronique et une moindre croissance, mais la mortalite peut atteindre les 100 pour cent si une 
mauvaise hygiene favorise le contact avec le parasite. C’est en general la moitie superieure de 1’ intestin qui 
est atteinte. Les signes caracteristiques vont de petites plaques blanches, dans le cas d’ infections legeres, a 
des inflammations importantes et a l’enterite chez les oiseaux severement atteints. Les oiseaux faiblement 
infectes ne presentent parfois aucun symptome et continuent a se developper normalement. 

Eimeria necatrix 

Eimeria necatrix provoque la forme aigue ou chronique de la maladie, caracterisee par des lesions 
hemorragiques dans l’intestin grele qui est souvent ballonne et peut presenter de grandes quantites de 
mucosites chargees de sang. Les caecums peuvent aussi contenir du sang, mais on ne trouve en general pas 
de signe d’ inflammation caecale. 

D’autres especes d 'Eimeria provoquent la coccidiose des oiseaux de bassecour, notamment Eimeria bmnetti , 
Eimeria maxima et Eimeria mitis. 


DIAGNOSTIC 

Le diagnostic est fonde sur la presence de lesions constatees a l’autopsie, en fonction de la partie de 
l'intestin touchee et sur la decouverte, a l’examen microscopique, de schizontes et d’oocystes dans les frottis 
de muqueuse intestinale et dans les contenus intestinaux. Les coccidies sont courantes chez la plupart des 
poulets de ferme et leur importance est fonction de la gravite de l’infection. 
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- Les differentes caracteristiques de la coccidiose de la volaille (SAVILLE P.) - 


E. ucervulimt 



Panic supcricurc dc 
I 'intcslin touchcc prin- 
cipalcmcrH. Onapcr^oil 
dcs lesions rondcs ct 
blandiatTcs qui sc rcjoi- 
gncist. La muqucusc cst 
cpaissic 



Panic inlcricurcdcrin- 
Icstin touches principa- 
Icmcnt. La necrose dcs 
lissus cm mine une en- 
tente glaircusc Ikiikxt- 
ragique. 


E. maxima 



La muqucusc dc I a par- 
lie intermediate dc 
1'intcsiin csl cpaissic. 
Lcs pctcchics saignent 
IcgcrcmcM. 


E necatrix 



La panic intermediate 
dc Pintcstin «gon flc» 
ct conlicnt dcs pctc- 
chies ct dcs exsudats 
henrorragiques. 


E lenellu 



La panic intcricurc de 
I'intcstin ct Icscaccums 
soM epaissis ct cooticn- 
nent dcs pclcdi ics ct du 
sang coagulc. 


PROPHYLAXIE 

La prophylaxie consiste essentiellement a ameliorer 1’ hygiene du milieu et a adjoindre des anticoccidiens a la 
nourriture de fa 9 on permanente. Les volailles adultes qui ont ete peu exposees aux coccidies sont en general 
resistantes et on peut done interrompre le traitement dans leur cas. II existe des methodes de 
chimioprevention mais qui ne sont pas autorisees chez la poule en ponte du fait du passage d'eventuels 
residus dans l'oeuf. 


Sur le terrain plusieurs programmes de prevention sont recommandes 

-programme continu : administration en continu bande apres bande du meme anticoccidien 

-rotation : changement d’ anticoccidiens apres plusieurs bandes d’elevage 

-Shuttle program : l’utilisation de 2 anticoccidiens dans une meme bande, le ler en croissance, le 2eme en 
finition 

La vaccination des volailles contre les coccidioses peut etre programmee grace aux nouveaux vaccins mis sur 
le marche, mais le cout de ces vaccins est tres eleve pour les aviculteurs. 

TRAITEMENT 

II existe une gamme importante d’ anticoccidiens. Les sulphonamides sont encore les plus utilises, soit seuls, 
soit associes a d’autres medicaments tels que l’amprolium et les pyrimidines. 

Le recours frequent aux anticoccidiens a provoque une resistance medicamenteuse tres repandue. 
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HISTOMONOSE AVIAIRE 


INTRODUCTION 

Connue sous la nom de Black head, l'histomonose est une affection intestinale et hepatique du dindon, du 
poulet, du faisan, de perdreau, de la grouse, de la caille et de la pintade. chez le dindon qu'elle est la plus 
grave. Rencontree dans toutes les exploitations, elle est moins probable dans les regions seches et deboisees 
parce qu'une certaine humidite est necessaire a la survie des parasites sur les sols ainsi qu'a celle des oeufs 
des vers ronds (Heterakis gallinarum ) qui abritent souvent le protozoaire. 

ETIOLOGIE 

L'agent etiologique de l'histomonose est Histomonas meleagridis, parasite protozoaire de la famille des 
mastigamoedides qui s'apparente a la fois aux flagelles et aux rhizopodes du fait qu'il dispose de flagelles en 
meme temps que des pseudopodes. lorsqu'il reside dans la lumiere des caecums de l'oiseau , le parasite porte 
des flagelles et se nourrit principalement des bacteries qui l’environnent ; lorsqu'il envahit les tissus, il perd 
ses flagelles et se deplace librement entre les cellules de l'epithelium et celles de la musculeuse des caecums 
en provoquant de vastes ulcerations et la formation de grands dots de necrose. Plus accessoirement, il 
endommage le foie dont des zones ou la coupe revelent la presence d'innombrables parasites. 

Il ne semble pas que l’age influe sur la resistance du dindon tandis que, bien qu'ils en meurent rarement, seuls 
les tres jeunes poulets semblent contracter l'affection. L'habitude d’elever ensemble des dindons et des 
poulets a ete la principale raison de la forte incidence de la maladie du dindon, parce que Heterakis est tres 
courant chez le poulet et que ses oeufs sont tous susceptibles d'etre vecteurs du parasite, alors qu'il est lui- 
meme peu pathogene car il ne se nourrit que des bacteries qu'il rencontre dans les caecums qui l'abritent. 

EVOLUTION ET EPIZOOTIOLOGIE 

L'oiseau s’infeste d'habitude en absorbant des oeufs embryonnes d'Heterakis gallinarum avec sa nourriture, 
avec de la terre ou de la litiere contaminees par des dejections porteuses de ces oeufs. Les larves du ver 
liberent le protozoaire dans les caecums peu apres qu'elles y aient penetre. A ce moment Histomonas ne 
provoque guere qu'une legere enterite aqueuse ; au bout de sept a dix jours, au contraire, il envahit la paroi 
du caecum en entramant une forte inflammation puis une vaste necrose. Vers le dixieme jour suivant, de 
petites lesions commencent a se former a la surface du foie, quatre a huit jours plus tard elles se sont 
agrandies au point d’envahir la totalite de l’organe. La contagion peut s’operer par les Histomonas evacues 
avec les dejections ou par cannibalisme d'oiseaux qui viennent de mourir, mais elle se produit sans doute 
plus generalement par ingestion d’oeufs de Heterakis. A sa phase vegetative, le protozoaire survit a peine 
quelques heures hors de l'organisme de ses hotes, mais la forme qui infecte heterakis est fortement resistante 
aux pires conditions: on pu infecter des dindons en leur faisant absorber des oeufs parasites d'Heterakis 
conserves a peu pres quatre ans a 4°C. 

SYMPTOMES ET LESIONS 

L'apparition de la maladie sur de jeunes dindons se traduit par une indolence plus ou moins marquee 
accompagnee d'une diarrhee jaune soufre caracteristique et sur quelques oiseaux la coloration plus foncee 
des appendices (black-head). 

Il y a un net decalage entre l'apparition des lesions souvent irreversibles et l’apparition des premiers 
symptomes : 4 a 5 jours pour les premiers sujets tristes et 4 a 5 jours de plus pour voir apparaitre la diarrhee. 

Le lieu de predilection du parasite est le caecum, organe en cul de sac peu concerne par le peristaltisme 
intestinal. 

A l'autopsie, les caeca apparaissent enflammes, epaissis, hemorragiques, remplis d'un magma caseeux (epais, 
rappelant la consistance et l'aspect du lait caille caseum), nauseabond baignant dans un liquide jaune sale. 


57 


Le second organe classiquement lese est le foie II est atteint de necrose sous forme de taches en cocarde, en 
depressions, concaves plus ou moins rondes de 1 centimetre de diametre voire plus, jaune verdatre, tres 
caracteristiques. 

II n'y a pas d'immunite acquise de la maladie et la transmission aux especes voisines est possible (paon, 
pintade, poulet, perdrix, etc.). 

DIAGNOSTIC 

L'appellation de «tete noire» est trompeuse parce que la coloration foncee de la crete et des barbillons ou 
des caroncules n'est en rien pathognomonique de l'affection. Le diagnostic se base en fait sur l’aspect du foie 
et des caecums ainsi que sur l'observation de caiques ou de coupes histologiques de tissu hepatique ou 
caecal, de preference traites au PAS parce que le parasite prend facilement ce colorant contrairement aux 
cellules qui l’entourent. 

PREVENTION 

Prevention sanitaire 

II faut lutter contre Heterakis, eviter les parcours exterieurs ou assurer une rotation de un mois minimum 
apres traitement antiparasitaire. Eviter de melanger les especes a risques : poules et poulets, pintades, etc. 

Prevention medicale 

Elle est souvent necessaire voire indispensable mais tait appel a des molecules dont la plupart sont 
aujourd'hui interdites 

- Ronidazole : 60 ppm dans l’aliment. II est encore utilise sur les dindes reproductrices, 

- Nifursol 50 ppm, 

- Dimetridazole :120 ppm dans l’aliment. 


TRAITEMENT 

II fait appel aux memes types de produits: 

- Ronidazole : 60 mg/kg de poids vif. 5 a 7 jours interdit cite pour memoire, 

- Dimetridazole: 40 mg/kg de poids vit. 5 a 7 jours interdit cite pour memoire, 

- Acetarsol sodique : 30 mg/kg de poids vif. 5 jours toxique, interdit, cite pour memoire, 

- Roxarsoge: 10 mg/kg de poids vif. 5 jours toxique, autorise. 

Tous ces produits se distribuent classiquement dans l’eau de boisson. 
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LES CRYPTOSPORIDIOSES 


Les cryptosporidioses sont des affections digestives oil respiratoires provoquees par des protozoaires du 
genre Cryptosporidium qui parasitent les cellules epitheliales du tube digestif et de l’appareil respiratoire de 
beaucoup d'oiseaux et mammiferes, Homme y compris. 

Ce sont des coccidies caracterisees par l’absence de sporocyste, les quatre sporozoites sont nus dans 
l'ookyste. Elies ont une faible specificite d'hote contrairement au genre Eimeria. 

On reconnait jusqu'a ce jour deux especes chez les mammiferes 

- Cryprosporidium muris: mal connue, 

- Crypfosporidium parvum : responsable de diarrhees neonatales tres precoces chez les ruminants (quelques 
jours) parfois graves chez l'Homme et deux especes au minimum chez les oiseaux 

- Cryptosporidium meleagridis, responsable de diarrhees parfois graves chez les dindons et autres volailles, 

- Cryptosporidium baileyi provoque des troubles respiratoires. II colonise aussi la bourse de Fabricius. 

C’est un parasite intracellulaire obligatoire des cellules epitheliales superficielles qui profite de tout etat 
d'immunodeficience. 

La periode pre patente (du parasite absorbe au parasite nouveau excrete) et la periode patente (temps 
d'excretion des ookystes) sont variables et fonction de l'age des oiseaux : plus l'oiseau est age plus la periode 
pre patente est longue et plus la periode patente courte. 

Les cryptosporidioses aviaires ne semblent pas affecter les mammiferes. Une primo-infection semble induire 
une immunite suffisante pour assurer une protection ulterieure. 

DIAGNOSTIC 

II est base sur la mise en evidence du parasite dans les matieres fecales ou sur des coupes histologiques. A 
partir des matieres fecales, l'utilisation de solutions denses, le saccharose phenol par exemple permet un 
diagnostic rapide en microscopie optique ou en contraste de phase . Des etalements de feces sur lame peuvent 
etre colores au Ziehl-Neelsen, les oocystes apparaissent alors rouges sur un fond vert. 

Les coupes histologiques d’organes (intestin, bourse de Fabricius, cloaque, trachee ....), classiquement fixees 
au Bouin ou au formol 10% puis colorees soit au Giemsa, a l'hematoxyline - eosine, au bleu de toluidine..., 
permettent d’observer les parasites (2 a 5 M) a la surface des cellules epitheliales. 

Chez les mammiferes des methodes d'immunodiagnostic se developpent pour mettre en evidence les 
oocystes presents dans les matieres fecales. 

Le serodiagnostic par technique ELISA, deja utilise chez les mammiferes, pourra etre utilise chez les 
volailles, pour connaitre la prevalence de ce parasite dans les elevages. 

TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE 

Jusqu'a ce jour aucun traitement n'a ete trouve efficace vis-a-vis de la cryptosporidiose. La recherche d'un 
moyen de controle de l'infection par chimioprophylaxie chez le poulet a egalement ete un echec. L'utilisation 
d'anticoccidiens tels que l’halofuginone, la salinomycine, le lasalocide, ou la monensine ne previent pas 
l'infection des poulets apres une inoculation par la voie orale ou intra tracheale. Seul l'halofuginone retarde 
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l'invasion de la bourse de Fabricius et du cloaque apres une inoculation orale mais il ne privient pas 
l'invasion de la trachee apres une inoculation intra tracheale de C. baileyi. 

Etant donni l'absence de traitement et le pouvoir tres important de multiplication du parasite la 
contamination de l’environnement est inevitable. Les eaux sont contaminees et les systemes de filtration et de 
disinfection de l'eau se revelent parfois inefficaces. Les oocystes sont plus sensibles a la chaleur, la 
secheresse, qu'a la plupart des disinfectants usuels. Le formol (10%) et l'ammoniaque (5%) peuvent etre 
utilisis au laboratoire. L’eau, de javel, couramment utilisie pour la disinfection de l’eau, permet de tuer les 
oocystes Si elle est utilisie non diluie. Les oocystes risistent a un contact de 20 mn avec l'eau de javel 10%; 
elle peut etre utilisie a cette concentration pour les "aseptiser’. 

L’ozone et le dioxyde de chlore ont iti igalement recommandis pour disinfecter l'eau de boisson. 
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L ' ASPERGILLOSE AVIAIRE 


L'aspergillose des volailles, signalee des le milieu du XVIIIe siecle, est toujours une maladie d'actualite. 
Avant le developpement de l'aviculture industrielle, l’aspergillose etait connue sous les deux formes 
suivantes: 

- "Pneumonie des couveuses" qui entrainait des troubles de l'incubation responsables de mortalites 
embryonnaires. Cette infection est due a une contamination transcoquilliere par les spores d'Aspergillus 
fumigatus qui, en se developpant, tuait l'embryon . Cette aspergillose n'existe pratiquement plus grace aux 
techniques modernes d’elevage et d’incubation; 

- "Aspergillose pulmonaire" responsable de troubles respiratoires et de mortalite chez des volailles jeunes ou 
adultes. Cette forme d'aspergillose, connue depuis le XIXe siecle, est due aux spores d'Aspergillus fumigatus 
presentes dans fair ambiant. 

ETIOLOGIE 

Des cas d’aspergilloses pulmonaires des oiseaux sont attribues a Aspergillus flavus, Aspergillus 
amstelodami, Aspergillus terreus et a Aspergillus nidulans. Aspergillus fumigatus est le champignon le plus 
pathogene et le plus frequemment rencontre. 

Dans la classification d' Ainsworth Aspergillus fumigatus fresenius appartient au sous-embranchement des 
Deuteromycotina a la classe des Hyphomycetes, au genre Aspergillus Michel Fries. 

Aspergillus fumigatus est un champignon que l'on trouve partout, dans le sol, les plantes, les habitations, 
f atmosphere des villes sur ou dans les matieres premieres rentrant dans la composition des aliments, sur les 
copeaux. Cette large diffusion entraine la contamination de fair ambiant du poulailler, de la coquille des 
oeufs pondus au sol ou dans les nids. 

EPIDEMIOLOGIE 

Les animaux s'infectent par la voie respiratoire: 

- au moment de l’eclosion, en inhalant les spores presentes sur la coquille des oeufs (aspergillose du couvoir); 

- dans f elevage en inhalant les spores apportees par les aliments et la litiere. 

Le brassage de fair, par les ventilateurs dans les eclosoirs, par l’activite permanente des animaux dans 
l’elevage, facilite cette contamination. Dans fun ou l'autre cas, l’invasion de l’appareil respiratoire peut etre 
massive et entrainer une aspergillose clinique. Les animaux d’elevage les plus sensibles sont dans l'ordre 
decroissant: les dindonneaux, les canards, les pintades, les poulets. La contamination aspergillaire n’implique 
pas dans tous les cas le developpement d'une aspergillose clinique. De nombreux facteurs interviennent pour 
faciliter le developpement du champignon: desequilibres lies au jeune age, irritation des voies respiratoires 
(due a l’exces de formol, a des maladies respiratoires ou a des prises vaccinales trop fortes), stress lies a des 
mauvaises conditions d'elevage. L’aspergillose n’est pas une maladie contagieuse puisque les oiseaux ne 
rejettent pas de spores. 

SYMPTOMES ET LESIONS 

Les Symptomes sont tres frustes et concernent toutes les especes: 

- retard de croissance, nonchalance, tristesse, difficultes respiratoires, suffocation : l'oiseau fait des efforts 
inspiratoires desesperes, la mort survient parfois avec des convulsions, 

- mortalite en coquille lors d’incubation. La mortalite peut etre relativement importante (jusqu'a 40% voire 
plus) en elevage surtout sur les tres jeunes animaux. 
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Les lesions sont sensiblement differentes selon l’age des oiseaux, en fonction de l'espace disponible pour les 
sacs aeriens et les poumons pour permettre la croissance de la moisissure. 

JEUNES 

L’autopsie revele une pneumonie nodulaire. Les nodules blanchatres ressemblent a des grains de riz 
enchasses dans les poumons. Leur taille va de celle d'une tete d'epingle a celle d'un petit pois. Ils peuvent 
apparaitre en seulement douze heures d'incubation. 

Les sacs aeriens contenant les visceres internes peuvent s'enflammer et entrainer une peri hepatite, une 
pericardite, une aerosacculite mimant une maladie respiratoire chronique banale. En regardant bien on 
remarque que ces lesions fibrineuses, sous forme d'un voile blanchatre a verdatre, contiennent le feutrage 
mycelien noye dans la fibrine. 

Les poumons peuvent sous la violence de l'inflammation, prendre un "aspect foie", ils sont hepatises. 

Toutes les lesions peuvent indifferemment coexister. 

ADULTES ET SUBADULTES 

Les lesions rencontrees sont identiques a celles des jeunes mais les nodules sont beaucoup plus volumineux 
et eclatent en laissant apparaitre les fructifications myceliennes verdatres caracteristiques des moisissures. 
Des nodules a localisation cerebrale sont parfois detectes. 

Le developpement des Aspergillus est tres rapide dans les sacs aeriens car ils y trouvent leurs conditions 
optimales de temperature, humidite et aeration. 

DIAGNOSTIC 

Un diagnostic de forte suspicion est pose au vu des lesions. Une certitude est apportee a la vue du mycelium 
verdatre. 

Lorsqu'il y a doute, le diagnostic de certitude sera pose par un laboratoire d’analyses veterinaire qui met en 
culture les lesions, organes et autres excretas susceptibles de contenir des spores. 

Les accouveurs ont une obligation de resultat en ce qui concerne la maitrise des aspergilloses du poussin en 
couvoir et en eclosoir. On recherche les spores d' Aspergillus sur les fragments de poumons de plusieurs 
poussins par la methode des 4 quartiers les poumons sont divises en 4 parties et mis en culture. Le risque 
d'apparition de la maladie sera codifie de O a 4 en fonction de la croissance des moisissures sur 0,1, 2, 3, ou 
4 quartiers mis en culture. Cette methode renseigne de faqon assez fiable sur le risque aspergillaire. 

PRONOSTIC 

II est mauvais. La mortalite peut etre tres elevee, jusqu'a 50 %, meme chez des dindonneaux adultes. Les 
animaux survivants n'ayant pas une croissance normale, sont a supprimer. En revanche, les animaux n'ayant 
pas inhale de spores d‘ Aspergillus fumigatus auront une croissance normale. 

TRAITEMENT 

En pratique, il n'y a aucune therapeutique efficace utilisable en elevage industriel; aucun produit n'ayant fait 
la preuve de son efficacite vis-a-vis de l’aspergillose clinique. 

PROPHYLAXIE 

La prophylaxie medicale n'existe pas. La prevention de l'aspergillose est entierement basee sur la 
prophylaxie sanitaire. Les poussieres formees dans les poulaillers a partir de l'aliment et de la litiere 
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transportent des spores d'A. fumigatus. II n’apparait done pas possible d’envisager [’eradication de cette 
parasitose. La prophylaxie sanitaire aura pour but: 

- d’abaisser le taux de contamination de Fair ambiant des elevages des eclosoirs jusqu'a un seuil acceptable; 

- de diminuer la quantite des spores presentes sur les coquilles d’oeufs; 

- d’elever les oiseaux dans un milieu presentant un minimum de contamination. 

Outre les conditions d'elevage et un bon sens pratique pour eviter que les poussieres ne s'accumulent dans les 
locaux d’elevage, il est necessaire de desinfecter avec un antifongique specifique dAspergillus fumigatus 
pour tenir compte de la grande heterogeneite du comportement des differentes formes de dissemination des 
champignons face aux disinfectants. 

Prophylaxie au niveau des batiments 

Tout doit etre mis en oeuvre pour minimiser le nombre de spores. Les oiseaux doivent etre demarres dans 
un batiment nettoye, sans aucune poussiere provenant de la bande precedente. Ils doivent etre mis en place 
sur la litiere saine, qui n'est pas entreposee dans le batiment depuis la bande precedente. Les bottes de paille 
ne doivent pas etre stockees dans le batiment en cours de bande pour eviter l'accumulation des poussieres qui 
seraient dispersees au moment ou il sera necessaire de rajouter de la litiere. En accord avec le fabricant 
d'aliment, il faut veiller a la qualite des matieres premieres, quant a la contamination aspergillaire. 

La ventilation du batiment doit permettre l’evacuation des poussieres qui ne doivent etre ni trop seches (elles 
seraient alors trop legeres), ni trop humides (elles serait alors trop lourdes) pour mieux etre entrainees par 
la circulation de Fair. 

Au niveau du batiment des reproducteurs conqu pour proteger les oeufs recoltes, il faut completer cette 
prophylaxie par: 

- le depoussierage des surfaces planes, sol, dessus des pondoirs, etc., qui doit etre fait au moins une fois par 
semaine. Preferer l'aspirateur industriel au balai ou a la balayette qui ne font que disperser les poussieres; 

- un nombre de nids suffisants pour reduire la ponte au sol au minimum. Les oeufs pondus au sol doivent etre 
separes des oeufs pondus dans les nids. Apres le nettoyage et la disinfection, les oeufs doivent etre stockes 
dans une salle amenagee a cet effet d'oii ils partiront vers le couvoir sans passer par la salle d'aliment. 

Les alveoles, les cartons, les chariots et les plateaux servant au ramassage des oeufs, ne doivent pas etre 
stockes plusieurs jours dans la salle ou sont manipules les oeufs. Le camion servant au transport des oeufs 
doit etre nettoye et desinfecte tous les jours. 

Prophylaxie au niveau du couvoir 

Les spores dA. fumigatus arrivent dans le couvoir avec les oeufs, elles sont dispersees a chaque fois que 
ceux-ci sont manipules: 

- dans la salle d’arrivee des oeufs; 

- dans les salles d’eclosion; 

- dans les salles ou sejournent les poussins vivants. La prophylaxie a pour but d'eviter la dispersion des 
spores et l’accumulation des spores dans le couvoir. Il faut prevenir l’aspergillose des la conception du 
batiment: la position de l'entree de Fair "sain" par rapport a la sortie de Fair pollue, de l’arrivee des oeufs, du 
depart des poussins, du depart des dechets doit tenir compte des vents dominants. 

La distribution des salles dans le couvoir doit etre basee sur deux grands principes: 
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- La marche en avant. L'air doit circuler dans le meme sens que les oeufs, d’oii une surpression a l'entree du 
couvoir qui diminue progressivement vers les salles d'eclosions; 

- la separation du couvoir en deux zones: "zone incubation ", "zone eclosion Les deux zones doivent etre 
totalement independantes entre elles pour l’entree du personnel, du materiel necessaire a l'entretien, le lavage, 
etc. Ces deux zones ne sont reliees entre-elles que par la salle de transfert qui doit etre amenagee pour etre 
lavee et desinfectee, Si besoin, apres chaque transfert. Pour eviter l'accumulation des spores d Aspergillus 
fumigatus, il ne faut pas Stocker du materiel dont on n'a pas besoin dans les salles oil il y a des oeufs ou des 
poussins. Ne jamais introduire au-dela de la salle d’oeufs, des alveoles ou des caisses a oeufs ayant deja 
servi. Pour nettoyer le couvoir il faut soit utiliser l’aspirateur, soit humidifier avant d'utiliser la raclette afin 
d'eviter de disperser les poussieres. Les gaines de ventilation doivent egalement etre nettoyees et desinfectees 
sachant que les disinfectants ne sont efficaces que sur des parois propres. Le materiel nettoye, desinfecte, 
doit etre stocke loin des sources de contamination, c’est-a-dire des oeufs ou des poussins. 

Pour maintenir un taux de contamination le plus bas possible: dans le couvoir, il est necessaire de verifier Si 
des oeufs sales ou feles nont pas ete oublies par l’eleveur ou ne se sont pas feles pendant le transport (de tels 
oeufs doivent etre elimines). 

Concernant les poussins, il faut que dans une salle d’eclosion tous les oeufs eclosent en un temps tres court, 
l’experience montre que les premiers poussins eclos sont plus contamines que les derniers. Il est preferable 
d'utiliser des caisses en carton pour transporter les poussins. Les camions de livraison ne doivent servir qu'a 
cela et etre laves et desinfectes tous les jours. 

Afin de controler le niveau de contamination des eclosoirs, il est bon de controler la contamination de l'air 
ambiant des zones ou sont manipules les oeufs et ou sejournent les poussins vivants. Lorsque ce niveau de 
contamination augmente, il est conseille d'etudier la contamination des poumons des poussins d'un jour afin 
de garantir a l'eleveur la qualite des poussins livres. 

Prophylaxie dans les batiments de descendants 

L'aspergillose ne se transmet pas d'oiseau a oiseau. Chacun se contamine en inhalant des spores se trouvant 
dans son environnement. Quelques spores inhalees au couvoir peuvent ne pas etre suffisantes pour 
declencher une aspergillose clinique. L'inhalation de spores apportees par la litiere, par bailment, par les 
poussieres de la bande precedent augmente le taux de contamination de l'animal et peut provoquer une 
aspergillose maladie. 

Comme pour toutes les parasitoses, les conditions d'environnement sont importantes pour le developpement 
d’une aspergillose: un mauvais demarrage, un exces de formol au moment ou les animaux arrivent dans le 
batiment favorisent le developpement d'une aspergillose clinique. Il apparait done que l’eleveur peut 
contribuer a eviter cette parasitose en demarrant les poussins dans de bonnes conditions. 

La prophylaxie de l'aspergillose est "l'affaire de tous" depuis la ponte de l’oeuf jusqu'a l’abattage de l’animal. 
C'est la mise en place d'une discipline de travail tout au long de la chaine de production du poussin d'un jour 
et de l’elevage des animaux qui permet de prevenir l’aspergillose. 
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LES VERS CHEZ LES VOLAILLES 


On ne pent envisager de traiter ici les details des nombreuses especes de vers ronds ou plats et de douves 
qu'on peut rencontrer chez les volailles. En effet, peu d'entre elles sont gravement pathogenes, les methodes 
d’elevage actuelles ne favorisent pas leur developpement, elles sevissent rarement parmi les poulets de chair 
dont la courte existence ne suffit pas a abriter le cycle evolutif complet de beaucoup d'helminthes, et les 
cestodes comme les trematodes ont peu d'importance car la maniere d'elever les poulets d'aujourd'hui ne joue 
pas en faveur de leurs hotes intermediaires tels que vers de terre, coquillages, limaces, escargots, etc. 

Le tableau ci-dessous donne une liste des cestodes, des nematodes et des trematodes les plus communs chez 
les volailles. 

Les nematodes ou vers ronds sont d'habitude de forme longue et non segmentee, de sexes en principe 
separes, dotes d'un tractus digestif bien organise. Ils n'ont generalement pas besoin d'hotes intermediaires et 
se transmettent par ingestion des oeufs embryonnes qui s'eliminent avec les dejections, ou par celle des 
larves qui sont issues de ces oeufs. 

Comme ils ne se multiplient pas a l'interieur de leur hote, leur nombre est fonction de celui des oeufs 
embryonnes ou des larves infectantes que celui-ci a ingeres. 

Ascaridia galli se rencontre occasionnellement chez le poulet de meme que A. dissimilis chez le dindon ; les 
infestations massives peuvent nuire au rendement de leurs victimes mais leurs manifestations cliniques sont 
rares. Ils vivent a l'etat adulte dans la lumiere de l'intestin alors que beaucoup de leurs larves se developpent 
plutot dans les tissus. 

Heterakis gallinarum joue un role important dans la propagation de l'histomonose mais est lui-meme sans 
grande importance. Svngamus trachealis est extremement rare chez le poulet mais peut sevir chez les 
dindons eleves sur la paille, oil le parasite est plus facilement transmis par des vers de terre, ou par Eisenia 
foetida beaucoup plus prolifique; ses effets sont egalement redoutables pour le faisan et le paon ainsi que 
pour l'oie qu'infecte Cythostoma bronchialis, espece voisine de Syngamus. 

Amidostomum anseris est un ver rond particulierement dangereux pour l'oie et le canard. Vivant dans le 
gesier, il erode sa muqueuse sous laquelle on peut retrouver des quantites de vers meles a un materiel de 
necrose rouge fence, brun ou noir. II se rencontre frequemment dans les elevages et entraine de lourdes 
pertes parmi les jeunes oies, dont l’anemie et la maigreur sont vite caracteristiques de l'infestation. 

Plusieurs especes de Capillaria s'attaquent egalement aux volailles ; deux sont parasites du jabot ( C. 
annulata et C. contorta), deux autres sont causes de troubles de l'intestin grele (C. obsignata et C. 
caudinflata). Connus aussi sous le nom de filaires, ces parasites occasionnent de lourdes pertes quand leur 
infestation est massive. Les deux premiers s’enfoncent dans la muqueuse du jabot dont ils epaississent et 
enflamment la paroi, la muqueuse pouvant dans les cas graves se desquamer avec les Capillaria qui 
l'infestent les deux derniers s'accumulent par milliers dans la muqueuse intestinale, et leurs oeufs a la forme 
caracteristique passent dans les matieres fecales. Les malades sont souvent emacies, leurs dejections sont 
d’abord melees d’un mucus de couleur rosee puis deviennent diarrheiques ; a l'autopsie l'intestin est souvent 
ballonne par un liquide qui amincit sa paroi. 
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Principaux helminthes parasites des volailles 


Parasites 

J abot+oesophage 

Gesier+proventricule 

Intestin grele 

Caecums + gros 
intestin 

Voies 

respiratoires 

Nematodes 

Capillaria 

Tetrameres sp 
Acaria sp 
Streptocara 

Ascaridia sp 
Capillaria sp 

Heterakis 
Trichostrongylus 
Capillaria anatis 

Syngamus 

trachea 

Cestodes 



Rallietina sp 
Davainea 
Hymenolepis sp 



Trematodes 



Echinostomatides 

Echinostomatides 

Brachylaemides 



TRAITEMENT 

Les derives de la piperazine sont extremement efficaces pour eliminer les ascaris adultes mais ne peuvent 
rien contre leurs larves ; generalement administres dans une des radons quotidiennes, on les fait agir une 
seconde fois sept a dix jours plus tard pour detruire les adultes issus de ces larves. L'haxolone et la 
methyridine traitent avec succes les infestations a Capillaria; le premier est utilise a dose unique 
eventuellement presentee avec les aliments, le deuxieme est employe soit isolement en injection sous- 
cutanee soit dans l’eau de boisson avec le Mintic, substance chimiquement voisine. Le traitement continu par 
petites doses d’hygro-mycine B melees a la ration parait efficace contre les genres Ascaridia, Capillaria et 
Heterakis et plus encore contre les parasites qui infestent les caecums. Une dose unique de tetramisole ou de 
Levamisole combat avec succes les vers appartenant a ces trois genres. En melange avec les aliments 
pendant deux a six jours, le dilaurate de dibutyldine (Butynorate) semble etre le meilleur medicament contre 
les vers plats de la volaille. 

Aucun produit n’est pleinement satisfaisant contre les trematodes. Le meilleur moyen de lutter contre eux de 
meme que contre les cestodes consiste a eliminer leurs hotes intermediaries ou a empecher les volailles 
d'errer sur les terrains connus pour les heberger. 
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LES ECTOPARASITES 


INTRODUCTION 

Les acariens et insectes ectoparasites de la poule sont a repartir en deux categories selon leur biologie; des 
consequences epidemiologiques, diagnostiques et prophylactiques en decoulent: 

MALADIES DUES A DES PARASITES STATIONNAIRES 

1- GALES 

Dermatoses parasitaires contagieuses dues chez la poule a des sarcoptides du genre Cnemidocoptes, 
pouvant s'enfoncer dans l'epiderme. Elies affectent egalement les autres galliformes. 

a- Gales des pattes 

Due a C. mutcms , elle interesse les parties non emplumees des pattes; soulevement des ecailles avec 
accumulation de croutes evoquant de la mie de pain dessechee; prurit peu developpe; evolution lente sur 
plusieurs mois aboutissant a des deformations des doigts, boiteries, voire chute de phalanges sur un oiseau 
amaigri. Elle semble assez peu contagieuse, plus frequente dans les elevages au sol de type fermier, avec une 
predilection pour les races a plumes colorees. 

b- Gale du corps ou deplumante 

Beaucoup plus contagieuse, elle debute dans les jours suivant l’introduction de volailles parasitees; la 
contamination est directe par contact entre animaux ou a partir du sol. Extension des lesions, le plus souvent 
a partir de la region peri cloacale, a tout le corps. Prurit tres marque avec autopicage et chute des plumes. La 
presence d'un manchon blanchatre a la base du duvet en peripherie des lesions est assez caracteristique; on y 
retrouve les parasites (C. laevis) a differencier des autres causes de prurit (phtirioses) et de picage 
(carences,...), la gale du corps est plus frequente pendant la belle saison. 

c- Gale de la tete 

Troubles beaucoup moins marques, avec quelques squames lamelleuses jaunatres sur la tete, pouvant 
s’etendre a d'autres parties du corps. Les parasites Epidermoptides restent en surface du tegument, parfois sur 
les plumes. 

2- PHTIRIOSES 

Chez la poule, les dermatoses parasitaires dues aux poux sont frequentes, mais plus en saison froide, et plus 
encore dans des elevages mal tenus, carences, en cas d’affections intercurrentes. Seuls des poux broyeurs 
(Mallophages) sont rencontres chez les Oiseaux, mais plusieurs especes peuvent etre hebergees par un meme 
individu. 

Les phtirioses sont tres contagieuses par contact direct, puisque les poux sont des parasites permanents, dont 
le cycle evolutif se deroule en 34 semaines entierement sur l'hote. 

Les poux de la famille des Menagonides sont plus pathogenes car ayant un pouvoir abrasif sur le tegument, 
beaucoup plus grand (Menacanthus stranineus ingere le sang s’ecoulant des plaies de picage). L'inconfort du 
au prurit et le pouvoir pathogene des poux entrainent des lesions diverses (chute de plumes, croutes, 
excoriations) et une agitation des oiseaux avec de graves consequences economiques lors de forte infestation: 
prise de nourriture perturbee, mauvaise croissance, amaigrissement, voire mort des plus jeunes oiseaux, 
chute de ponte jusqu'a 40% et plus. Le diagnostic est aise par la decouverte des poux en divers endroits du 
corps, M. starnineus est souvent localise en region peri cloacale. A la base des plumes sont accumules les 
oeufs (lentes) en petits amas blanc grisatre granuleux ("crasse parasitaire"). Ces oeufs resistent le plus 
souvent a un premier traitement d'oii la necessite de repeter les traitements 10-15 jours plus tard. 
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MALADIES DUES A DES PARASITES INTERMITTENTS 


Parmi les divers parasites possibles, les plus frequents sont les gamasides, ou faux poux rouges des 
volailles. A une exception (Ornithonyssus sylviarum), tous sont parasites le temps de leurs repas sanguins sur 
l'hote, puis vont se refugier dans les fentes, interstices, anfractuosites du sol ou des murs, dans les nids etc. 
Leur pouvoir pathogene est eleve, avec des lesions prurigineuses, des petechies aux pointes de piqures, de 
l'anemie, et une chute notables des productions. 

Le diagnostic de ces parasitoses s'effectuera en decelant le parasite ou ses dejections sur les oiseaux ou dans 
le milieu exterieur. De part sa biologie et ses localisation restreintes a la zone peri cloacale chez les femelles, 
Ornithonyssus sylviarum est plus facile a depister. Dans certains pays, on conseille un controle systematique 
1 ou 2 fois par semaine sur une vingtaine de femelles, pour deceler la presence de l'acarien. un bareme 
d'infestation permet de codifier l’interet ou non d'entreprendre une lutte chimique contre les gamasides. 

METHODES GENERALES DE LUTTE 

a- Traitement des oiseaux 

- Traitements individuels: uniquement possibles dans des elevages fermiers a effectif reduit, par poudrage, 
pulverisation, immersion en liquide, badigeonnages (gale des pattes). 

- Traitements collectifs: seule possibility pour un nombre eleve d’oiseaux; 

Pour des poules pondeuses en cage: la pulverisation est le meilleur moyen. Pour etre efficace elle sera 
effectuee de l'exterieur des cages, en prenant la precaution de diriger le produit du bas vers le haut (par en 
dessous) pour que tout le corps de l'oiseau soit atteint (abdomen et dessus du corps par les retombees du 
produit), les formulations a base de concentres emulsifiables sont preferables a des poudres mouillables, 
l'utilisation d’un pulverisateur manuel est insuffisante; preferer un appareil a pression constante et avec 
agitateur incorpore. La methode du "spray" utilise environ un volume de 4 litres de la dilution 
medicamenteuse (en general 2 a 5 p. mille) pour traiter 100 volailles. La pulverisation en brouillard 
("misting") est ideale pour les oiseaux en cage, plus rapide, mais elle exige plus de precautions que le 
"spraying" car le volume utilise est plus faible (1/5 ou 1/10) et la concentration plus forte (5 a 10 fois plus); 
les dangers de surdosages sont superieurs par exposition trop longue des animaux a la pulverisation; (4 litres 
pour 750 volailles en 15 minutes). 

pour des oiseaux sur litiere ou caillebotis, en batterie, le plus facile est l'utilisation du poudrage permettant un 
auto traitement des oiseaux: 

repartition de la poudre par tamisage sur l'ensemble de la litiere ou installation de boites contenant la poudre 
medicamenteuse ("dust-boxes"); les oiseaux viennent eux-memes s'enduire du medicament (en general, 
concentration des poudres 1 a 5 p. cent; 500 g de poudre pour 100 volailles ou 10 m 2 de litiere). 

-Autres methodes de traitement: 

- traitements systemiques: incorporation dans nourriture ou eau de boisson non au point actuellement; 
l'ivermectine est utilisable par exemple dans la gale de la perruche (0,2 mg~kg per os car moins risquee que 
intramusculaire), mais non applicable chez les volailles industrielles; 

- utilisation de plaquettes impregnees d’insecticides diffusibles, ou de bandes plastiques impregnees de 
pyrethrinoides (permethrine) et placees sur les pattes des oiseaux, ou mieux sur le sol des cages. 

b- Traitement du milieu exterieur 

- indispensable pour les parasites interim ttents; 
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- les pulverisations sont les plus efficaces; mais il faut augmenter la pression par rapport a celle utilisee pour 
les oiseaux, afin de pouvoir penetrer dans les interstices; 

- selon le type de produit utilise, la pulverisation s’effectuera en presence ou non des oiseaux (problemes de 
toxicite); 

- poudrage des nids de ponte des volailles. 

c- Prophylaxie 

Des precautions sont indispensables, qui visent a eviter l'introduction du parasite dans un elevage sain, ou a 
en limiter l'extension dans des elevages atteints: 

- ne pas introduire d’oiseaux parasites (certificats sanitaires, traitements prealables, etc.); 

- s’assurer du deparasitage des locaux, du materiel, des vetements du personnel en provenance d'un 
poulailler infeste (action de la chaleur humide ou seche, >50C°, pendant 2 heures); 

- lutter contre les oiseaux sauvages et les rongeurs pouvant assurer un transport de certains parasites 
(gamasides par exemple); 

- controles systematiques et reguliers d’un certain nombre de volailles: par exemple, vis-a-vis d'O. 
sylviarum, controle d'au moins 20 femelles dans la region peri cloacale, 1 a 2 fois par semaine, controle du 
materiel et locaux pour detecter les dejections d’acariens (D. gallinae); 

- essais de developpement d'un vaccin vis-a-vis d'Ornithonyssus sylviarum. 
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CARENCE EN VIT AMINE E ET EN SELENIUM 


INTRODUCTION 


L'interaction entre les fonctions biochimiques de la vitamine E et du selenium implique que ces deux 
substances nutritives sont etudiees ensemble dans le cas de plusieurs maladies nutritionnelles des volailles. 
Les principales manifestations cliniques sont: l'encephalomalacie, la diathese exsudative, la myopathie et la 
cardiomyopathie nutritionnelles, l'immunodeficience et l'alteration de la qualite de la carcasse. 

ETIOLOGIE 

Les carences en vitamines E et en selenium sont frequentes dans les elevages intensifs. Le probleme prend 
une importance plus grande chez les producteurs qui utilisent des grains provenant de differentes regions 
geographiques oil le sol contient des quantites variables en selenium. 

En outre, la deficience en ces elements est generalement rencontree lors de: 

1) l'augmentation de l'activite cellulaire due au stress, a l'activite physique, a la croissance rapide et au 
processus de desintoxication; 

2) l’apport alimentaire anormalement eleve en acides gras poly insatures notamment en acide linolenique; 

3) la production elevee de peroxyde intracellulaire et la diminution de l'activite de la GSH-PX dependante de 
l’apport alimentaire en selenium; 

4) l'apport insuffisant de la vitamine E permettant de prevenir l'oxydation des lipides poly insatures localises 
a l’interieur des membranes cellulaires. 

PATHOGENIE 

L'oxygene etant vital pour l'organisme, un nombre important de produits toxiques sera elabore lors d’une 
reduction progressive de l'oxygene et de l’eau dans les tissus (peroxydes). Ces toxiques sont necessaires dans 
les processus de destruction des bacteries par les leucocytes phagocytaires. Ces derniers peuvent etre leses Si 
leur systeme de protection vis-a-vis de ces toxiques est inadequat. Ils disposent done des mecanismes 
suivants de protection contre ces substances: 

1) la plupart des cellules possedent des enzymes comme la cytochrome oxydase avec une grande affinite 
pour l’oxygene, limitant les contacts entre l’oxygene et les substances sensibles; 

2) il existe un mecanisme intracellulaire impliquant des enzymes specifiques realisant la degradation des 
composes toxiques au site meme de leur production. On inclut dans ce groupe d’enzymes: la superoxyde 
dismutase du cytoplasme et de la mitochondrie, la catalase du peroxysome et la glutathione peroxydase du 
cytoplasme et de la mitochondrie; 

3) il existe a tous les niveaux de la cellule des recuperateurs de radicaux libres. Ce sont la vitamine E, le beta 
carotene, le glutathion et la vitamine C. 

L'organisme controle de maniere efficace l’apport cellulaire en oxygene par la modification du volume des 
capillaires sanguins. Ce mecanisme est sensible a la pression partielle de l’oxygene. Lorsque ces mecanismes 
sont alteres, la lipoperoxydation des membranes cellulaires est possible. Il se produit une modification de la 
microarchitecture des membranes, une inhibition de l’activite enzymatique membranaire et l’accumulation 
des produits toxiques de certaines reactions metaboliques. Les effets cumulatifs produisent alors une 
alteration pathologique de la permeabilite des membranes. 

SYMPTOMES 
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Les manifestations cliniques d'une carence en selenium et en vitamine E sont difficiles a differencier des 
mycotoxicoses, des problemes de mauvaise regie de troupeau ou des manques d'homogeneite dans la 
composition de la ration. Un diagnostic specifique de la carence requiert l'aide du laboratoire et l’etat 
carentiel doit etre mis en evidence de preference avant de proceder a un traitement quelconque. 

L'encephalomalacie est caracterise par une ataxie, une incoordination locomotrice, des contractions suivies 
d'un relachement rapide des membres et une prostration precedant la mort. Ces signes cliniques apparaissent 
entre la 2eme et la 4eme semaine d'elevage du poulet. 

La diathese exsudative est caracterisee par un oedeme du tissu sous-cutane associe a une permeabilite des 
parois des capillaires. Les oiseaux affectes se developpent lentement et sont oedemateux. 

La dystrophie musculaire est un trouble associe a une carence en vitamine E accompagne d'une deficience en 
acides amines soufres. Des lesions du muscle pectoral et des pattes peuvent etre observees jusqu'a l'age de 4 
semaines. Les lesions consistent en une decoloration des fibres dystrophiques a travers des fibres musculaires 
normales. A l’examen histologique une degenerescence hyaline est observee. 

L'immunodeficience due a une subcarence en vitamine E et en selenium, se manifeste principalement par une 
susceptibilite accrue des oiseaux aux infections et par une depression de la reponse immunitaire sollicitee par 
la vaccination. 

Enfin la qualite de la viande des volailles est associee en partie a son contenu en graisses. Certaines odeurs 
de la viande sont accentuees chez les oiseaux consommant des aliments a faible teneur en vitamine E. 

LESIONS 

A l’autopsie, le cervelet, dans les cas severes, presente des meninges hemorragiques et une necrose en 
surface avec une coloration brunatre. Les meninges sont aussi oedemateuses. Les lesions histologiques sont 
caracterisees par une necrose du cervelet, une demyelinisation et une degenerescence neurale. On observe 
une hyperemie et un oedeme severe des meninges, du cervelet et du cerveau. 

TRAITEMENT ET PREVENTION 

Les besoins en substances antioxydantes tels que les vitamines E et le selenium peuvent varier 
considerablement d'une ferme d'elevage a l'autre. Les besoins nutritionnels de ces substances sont difficiles a 
standardiser. De plus, la composition de la ration en acides gras poly insatures influence de maniere 
importante la disponibilite alimentaire de la vitamine E. 
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AFFECTIONS DE L'APPAREIL LOCOMOTEUR 


CHONDRODYSTROPHIE 


II s’agit d'un trouble osseux touchant plus; particulierement le cartilage de conjugaison dont l’epaisseur 
diminue. La croissance en longueur des os longs est done reduite mais la mineralisation est normale. Le 
resultat final du raccourcissement du tibia et du metatarse est le glissement du tendon hors de Sa surface inter 
condylien ne. 

Le nom de perose ayant ete associe a une carence en manganese on prefere employer le terme de 
chondrodystrophie. En effet, cette affection est due a une multi carence en manganese, choline, biotine, 
niacine, acide folique, zinc et pyridoxine. L'addition, dans la ration, de facteurs favorisant l'absorption 
intestinale du zinc diminue la frequence de la maladie. Certains mycoplasmes semblent jouer egalement un 
role. 

PATHOGENIE 

Chez les lignees d'oiseaux a croissance rapide, l'activite metabolique des cellules elaborant le collagene, est 
reduite par la non disponibilite du zinc. II existe une synergie entre le zinc, vitamine B6, le tryptophane, 
l'histidine et la cysteine. 

L'utilisation d'aliment a forte teneur en tanins ou en acide phytique diminue la biodisponibilite intestinale du 
zinc et aggrave le phenomene. D meme, la presence de concentrations elevees en acides gras poly insatures 
peut etre impliquee dans l’apparition des lesions de chondrodystrophie par l’intermediaire des 
prostaglandines. 

SYMPTOMES CLINIQUES ET LESIONS 

Les males (surtout des lignees de poulet de chair ages de 3 semaines et de dindonneaux ages de 3 a 8 
semaines) a croissance rapide, presentent une enflure importante au niveau du talon. Le tibia et le metatarse 
sont epaissis et Cintres (Cliquez ici) . On observe un rejet lateral du metatarse de faqon unie ou bilaterale et 
quelquefois un glissement du tendon hors du condyle articulaire. Les pattes deviennent crochues et, comme 
l’oiseau s’appuie sur l'articulation, il en resulte une inflammation a ce niveau. La croissance de ces oiseaux 
est par consequent ralentie. L'articulation tibiometatarsienne est epaissie avec souvent une deviation des 
pattes. Le metatarse est plus large que long. Les chondrocytes ne sont plus disposes en colonnes et plusieurs 
d’entre eux sont degeneres. La vascularisation de la metaphyse est irreguliere. Les zones les plus eloignees 
des vaisseaux contiennent moins de chondrocytes et plus de matrice. 

DIAGNOSTIC ET PREVENTION 

Le diagnostic peut etre oriente par le fait que le nombre d'individus atteints est faible, la maladie est 
progressive et les articulations tibio-metatarsiennes sont epaissies chez des oiseaux a croissance rapide. Une 
etude detaillee des divers composants de la ration et 1’evaluation de l'apport nutritionnel en zinc peut 
confirmer le diagnostic. 

De legeres restrictions energetiques et proteiques peuvent reduire la frequence de ce probleme de pattes. II 
est recommande de mettre en place des moyens devaluation de la biodisponibilite intestinale du zinc lors de 
l'utilisation de certains aliments. 
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SYNDROME DES PATTES TORDUES 


Le syndrome des pattes tordues ressemble a la chondrodystrophie mais, dans ce cas, il n’y a pas de 
raccourcissement des os ni de lesions visibles au niveau du cartilage de conjugaison. Les os sont cintres et 
spirales, l'articulation du talon est deformee et le metatarse est devie lateralement (Cliquez ici) . 

Ce syndrome, qui est d’origine multifactorielle, survient le plus souvent apres un probleme de 
dyschondroplasie. On a demontre une influence de facteurs genetiques, environnementaux et nutritionnels. 
L'elevage de poulets de chair en cage augmente l'incidence du probleme. L'apport dans la ration de sorgho, 
de lupin ou de tourteau de colza augmente la frequence des deformations des pattes chez le poulet de chair et 
le dindonneau. 

Comrne dans le cas de la chondrodystrophie, les facteurs lies a la malabsorption du zinc, provoquent 
indirectement une alteration de la synthese du collagene. Ce probleme metabolique devient grave chez les 
oiseaux de certaines lignees gardes dans des conditions oil le mouvement est restreint. 

La deformation des pattes et le rejet lateral du ou des metatarses sont plus evidents au moment du pic de la 
croissance des poulets ou des dindonneaux c'est a dire 3-4 et 7-8 semaines, respectivement. L’analyse des 
aliments et des bilans biochimiques du sang peuvent aider a confirmer le diagnostic. Une attention 
particuliere doit etre portee aux lignees de volailles susceptibles et aux aliments tels que le sorgho, le lupin et 
le colza. 


SYNDROME DE MALABSORPTION ET RACHITISME 

Le syndrome de malabsorption est le nom donne a une entite pathologique qui se traduit par une reduction 
des performances et des alterations metaboliques importantes des tissus impliques dans la digestion et 
l'absorption intestinale. L'intervention d'un agent infectieux, reovirus par exemple, parait y etre impliquee. 
Les oiseaux doivent etre atteints durant les premiers jours de leur vie pour manifester plus tard tous les 
symp tomes. 

Ce syndrome est aussi retrouve sous d'autres appellations: 

- le syndrome des oiseaux pales (pale bird syndrome) du a une reduction de la fixation des pigments 
carotenoides; 

- le nanisme infectieux (infectious stunting ou runting syndrome) est associe a l’absence de developpement 
suite a une reduction importante de l'efficacite du systeme digestif a transformer les nutriments pour en 
assurer l'absorption; 

- la maladie de l'helicoptere (helicopter disease) decrit surtout l'aspect des plumes a la suite d'une 
malnutrition proteique. 

L’enterite infectieuse est un nom donne a ce syndrome en raison de la presence de nombreuses particules 
alimentaires non digerees dans des matieres fecales de coloration jaune foncee. 

Des alterations affectant principalement les pattes peuvent etre les consequences du syndrome de 
malabsorption. On observe chez des poulets de deux semaines, les caracteristiques du rachitisme et un 
manque de developpement corporel, d'ou les appellations de "runting and leg weakness" et "brittle bone 
disease". Chez les poules pondeuses de reproduction, on observe une chute de la ponte, une reduction du 
pourcentage d'eclosion et une mortalite embryonnaire elevee. 

L’infection des poussins, par un reovirus endommage les cellules intestinales et les acini du pancreas. 
L'efficacite de la digestion et de l'absorption est reduite de maniere generale et plus particulierement pour 
certains nutriments tels que les lipides ou les vitamines D3 et E. Les mesures de prevention de ces syndromes 
doivent commencer par la mise en place d'un bon programme de production. 


74 


SYNDROME DE LA MORT SUBITE 


SYNDROME DE LA MORT SUBITE CHEZ LA POULE 

Le syndrome de la mort subite (S.M.S.) est une affection cardiovasculaire observee chez les 
pondeuses et caracterisee par la mort subite d'oiseaux sans signes cliniques prealables. Cette 
affection est sporadique et le nombre de fermes d'elevage atteintes est faible. L'incidence peut 
atteindre 5% par semaine pour les poulaillers affectes et le taux maximum de mortalite survient 
pendant les journees tres chaudes. 

PATHOGENIE 

Le S.M.S. est une maladie metabolique de la poule, observee immediatement avant le demarrage de la 
ponte. Chez les oiseaux affectes, le potassium sanguin diminue a la suite d’un apport insuffisant dans la 
ration, d’un etat d’alcalose respiratoire consecutive a l'hyper ventilation lors d’un stress thermique et de 
l'interaction entre le potassium et d'autres mineraux. Le besoin en potassium augmente chez la poule Si la 
ration presente une teneur faible en phosphore. L'hypokaliemie entraine des troubles de l’excitabilite 
neuromusculaire et principalement celle du coeur d’ou la mort soudaine de l'oiseau. 

SIGNES CLINIQUES ET LESIONS 

Aucun signe prealable n'est manifesto par les poules. Celles-ci sont calmes et s'alimentent lentement. Dans 
les poulaillers atteints, la litiere est souvent 'plus humide. Certains oiseaux presentent des convulsions et 
meurent a la suite d'une periode d’excitation, au moment de l’alimentation, lors de combats dans le poulailler 
ou a la suite d'un stress (bruit important). 

A l'autopsie on note une congestion de la crete et du cloaque. Les muscles de la poitrine sont tres pales mais 
le foie, la rate et les poumons sont congestionnes. Le coeur est plus volumineux et hypertrophie avec un 
liquide pericardique abondant (Cliquez ici) . Les ovaires montrent des signes de developpement mais dans la 
plupart des cas la maturite sexuelle n’est pas complete. 

DIAGNOSTIC 

Un diagnostic differentiel doit etre fait avec la maladie de Newcastle, l'influenza aviaire, le cholera aviaire, 
le stress thermique, les intoxications, le syndrome du foie gras hemorragique et un traumatisme (combats). 
L'examen biochimique du sang revele un etat d'hypokaliemie de 2,64 mmol comparativement a 3,32 mmol 
par litre de sang des sujets normaux. 

TRAITEMENT ET PREVENTION 

II faut s’assurer que la ration des poules pondeuses contient 0,5% de potassium et que la teneur en 
phosphore est adequate. L’addition de 0,62 g de bicarbonate de potassium par oiseau dans l'eau de boisson et 
de 3,6 kg de carbonate de potassium par tonne d'aliment est preconisee. 


SYNDROME DE LA MORT SUBITE CHEZ LE POULET DE CHAIR 

Le S.M.S. affecte les poulets de chair des l’age de deux jours a une incidence de 0,5 a 4 % et cela 
represente 3 a 15 % de mortalite totale d'un troupeau. II atteint un pic vers 2 semaines. 
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La maladie est essentiellement d'origine genetique, liee a la rapidite de croissance des oiseaux et fait suite 
au stress provoque par des bruits anormaux, une luminosite intense, des variations de temperature et la 
presence de maladies subcliniques. Le desequilibre de certains metabolites ou d'electrolytes provoque un etat 
de fibrillation ventriculaire. 

L'oiseau atteint parait en bon etat general puis, soudainement, il presente des convulsions, se debat et meurt. 
Les poulets males presentant un fort taux de croissance ont plus de risques a en etre affectes. L'historique de 
la maladie, l'absence de lesions specifiques sont les elements de base du diagnostic. A l’autopsie, les 
poumons sont oedemateux et congestionnes. Le jabot et le gesier sont remplis d'aliments et l’intestin contient 
des matieres cremeuses, la vesicule biliaire est vide. A l’examen histologique, les fibres du myocarde 
presentent une degenerescence et sont separees par le liquide d'oedeme. 

La maladie peut etre prevenue par une legere restriction alimentaire afin de reduire la vitesse de croissance 
et par la verification des teneurs de la ration en biotine, en vitamine E, en selenium, en proteines et en lipides 
satures. 
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SYNDROME DE L'ASCITE 


Le syndrome de l'ascite chez le poulet de chair (et parfois chez le canard) est caracterise par ['accumulation 
d'un transsudat non inflammatoire dans la cavite abdominale due a une defaillance du ventricule droit du 
coeur. Sa distribution est mondiale et en general un pour cent des oiseaux est atteint. L’incidence augmente 
dans les elevages situes en haute altitude. 

L’ascite est provoquee par une stase veineuse du systeme porte. Certains facteurs genetiques et d'autres lies 
a l'alimentation entrainent un etat d'hypo oxygenation des tissus causant ainsi un surplus de travail du coeur 
et des poumons chez les oiseaux en croissance tres rapide. 

Les particularites anatomophysiologiques du poumon et du coeur des oiseaux et l'exces de sodium et les 
carences en phosphore dans la ration favorisent l'apparition de l’ascite. Une cholangiohepatite et une 
intoxication par le furazolidone sont des facteurs predisposant. L'hypo oxygenation des tissus et 
l'augmentation du volume sanguin entrainent une alteration du debit sanguin pulmonaire. Ce phenomene 
amene une stase veineuse dans le systeme porte, le foie et le rein et explique la transsudation du liquide 
sanguin dans la cavite abdominale. 

Les oiseaux atteints ont l'abdomen distendu et presentent une dyspnee et une cyanose. A l'autopsie, la cavite 
abdominale est remplie de liquide d’ascite contenant parfois des grumeaux de fibrine. Le ventricule droit est 
dilate et la paroi ventriculaire hypertrophiee. Les poumons sont congestionnes et oedemateux. Plus rarement 
le foie est congestionne ou marbre et de volume plus petit. Les oiseaux presentant de l'ascite sont parfois 
detectes a une faible incidence, au moment de l’abattage. 

L’ascite causee par une hypertension primaire peut etre controlee en reduisant la vitesse de croissance des 
oiseaux apres l’age de 30 a 35 jours. L'apport alimentaire contenant plus de 2000 ppm de sodium est 
deconseille. 
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